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Das  Recht  der  Uebersetzong  bleibt  vorbehalten. 


Druck  der  Union  Deutsche  Verlagsgesellschaft  in  Stuttgart. 


Vorwort  zur  fönften  Auflage. 


Die  fünfte  Auflage  unseres  Lehrbuches  weist  zunächst  in  jedem 
Capitel  eine  mitunter  sehr  erhebliche  Vermehrung  des  Literaturver-* 
zeichnisses  auf.  Zu  keiner  Zeit  ist  auf  dem  Gebiete  der  speciellen 
Pathologie  und  Seuchenlehre  mehr  gearbeitet  und  geschrieben  worden^ 
als  in  den  seit  dem  Erscheinen  der  letzten  Auflage  verflossenen 
4  Jahren.  Bei  einzelnen  Krankheiten  und  Seuchen,  so  z.  B.  bei  der 
Tuberculose,  war  die  Fülle  des  literarischen  Materials  schwer  zu  be- 
wältigen. Dieser  Massenproduction  gegenüber  bestand  für  uns  die 
Noih wendigkeit,  den  Umfang  des  Lehrbuchs  in  bestimmten  Ghrenzen 
zu  halten.  Aus  diesem  Grunde  konnten  im  eigentlichen  Text  nur  die 
wirklich  werthvollen  neuen  Veröflfentlichungen  berücksichtigt  werden. 
Bezüglich  aller  übrigen  Arbeiten  mussten  wir  uns  begnügen,  eine  kurze 
Notiz  in  das  Literaturverzeichniss  aufzunehmen.  Dies  gilt  namentlich 
für  die  neuerdings  etwas  allzu  üppig  gewordene  Casuistik.  Der  Ab- 
schluss  der  Literatur  ist  in  der  Hauptsache  mit  dem  1.  Januar  1900 
erfolgt. 

Bei  der  neuen  Bearbeitung  der  speciellen  Pathologie  haben  wir 
wiederum  die  Erfahrung  gemacht,  dass  eine  consequente  Trennung 
der  infectiösen  Krankheiten  von  den  nichtinfectiösen  sich  aus  prac- 
tischen  Gründen  nicht  immer  durchführen  lässt.  Aus  rein  practischen 
Erwägungen  haben  wir  deshalb  beispielsweise  die  zweifellos  infectiöse 
Boma^sche  Krankheit  bei  den  Nervenkrankheiten  untergebracht. 

Schliesslich  bemerken  wir,  dass  in  der  neuen  Auflage  zur  Ent- 
lastung des  zweiten  Bandes  der  Abschnitt  über  Nervenkrankheiten  aus 
diesem  noch  in  den  ersten  Band  aufgenommen  worden  ist. 

München  u.  Berlin  im  April  1900. 

Friedberger.    Fröhner. 


VI  Vorwort. 


Vorwort  zur  ersten  Auflage. 


Mit  der  Herausgabe  eines  neuen  Lehrbuches  der  speciellen  Patho- 
logie und  Therapie  der  Hausthiere  glauben  wir  einem  thatsächlichen 
Bedürfiiisse  entsprochen  zu  haben.  Eine  Neubearbeitung  des  Stoffes 
erschien  uns  nach  zwei  Seiten  hin  nothwendig  und  gerechtfertigt;  zu- 
nächst mussten  die  Errungenschaften  der  neueren  Zeit,  denen  wir  die 
eigenen  Erfahrungen  anschlössen,  in  zweckmässiger  Weise  verwerthet, 
sodann  aber  die  reichen  Schätze  der  älteren  Literatur  besser  ausgenützt 
werden.  Dabei  durfte  jedoch  nur  das  Wichtigste,  das  Wesentlichste  Auf- 
nahme finden;  alles  Nebensächliche  oder  nicht  genügend  Erwiesene  musste 
möglichst  in  Wegfall  kommen.  Nur  so  konnte  ein  für  den  Studirenden 
und  Thierarzt  geeignetes,   zuverlässiges  Lehrbuch  geliefert  werden. 

Wir  wollen  indessen  nicht  verschweigen,  dass  manche  Capitel 
der  speciellen  Pathologie  und  Therapie  nach  dem  gegenwärtigen  Stande 
unserer  Kenntnisse  und  Erfahrungen  noch  sehr  Stückwerk  sind.  Es 
gilt  dies  besonders  für  viele  Organerkrankungen  des  Rindes,  sodann 
für  Nieren-,  Leber-,  Qehirnkrankheiten  u.  s.  w.  überhaupt.  Hier  ist 
noch  vieles,  vieles  zu  untersuchen  und  klar  zu  legen.  Gerade  dadurch 
aber,  dass  wir  im  Einzelnen  auf  diese  Mängel  und  Lücken  hinwiesen, 
hoffen  wir  gleichzeitig  auch  eine  Anregung  zum  weiteren  Ausbau  der 
speciellen  Ej-ankheitslehre  gegeben  zu  haben. 

Eine  nach  allen  Seiten  hin  befriedigende  Eintheilung  der  Krank- 
heiten zu  geben,  erwies  sich  leider  als  nicht  immer  möglich;  sehr  häufig 
musste  die  rein  wissenschaftliche  Classificirung  einem  mehr  practischen 
Systeme  weichen.  Die  täglich  fortschreitende  ätiologische  Forschimg  wird 
auch  hierin  hoffentlich  in  nicht  allzufemer  Zukunft  Wandel  schaffen. 

Wenn  wir  uns  bei  der  Besprechung  der  Therapie  nur  auf  das 
Einfachste  und  Erprobteste  beschränken,  so  dürfte  dies  dem  allen- 
fallsigen Werthe  des  Buches  sicher  keinen  Eintrag  thun. 

Möge  somit  unser  Lehrbuch  den  Fachgenossen  und  vor  Allem 
auch  der  studirenden  Jugend  gute  Dienste  thun. 

München  u.  Stuttgart  im  November  1885. 

Friedberger.    Fröhner. 
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Formen.  Die  Entzündung  der  Maulschleimhaut  tritt  in  ver- 
schiedenen Formen  auf.  Man  spricht  zunächst  von  einer  primären, 
selbstständigen,  idiopathischen  Stomatitis  im  Gegensatze  zur  sympto- 
matischen oder  secundären,  welche  eine  Theilerscheinung  allgemeiner 
Ejrankheiten,  so  zum  Beispiel  der  Maul-  und  Klauenseuche,  darstellt. 
Je  nach  den  Ursachen  unterscheidet  man  femer  eine  traumatische, 
durch  mechanische,  chemische  oder  thermische  Beize  herbeigeführte, 
sowie  eine  infectiöse,  mykotische,  gregarinöse  und  toxische 
Form.  Zu  den  letzteren  gehören  namentlich  die  pustulös-contagiöse 
Stomatitis  der  Pferde,  der  Soor  des  Geflügels,  die  croupös-diphtheritische 

Friedb  erger  n.  FrOhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Haosthiere.  I.  Bd.  5.  Aufl.      1 


2  Stomatitis. 

Stomatitis  des  Geflügels,  die  Stomatitis  mercurialis  des  Rindes.  End- 
lich theilt  man,  je  nach  den  anatomischen  Veränderungen  der  Schleim- 
haut, die  Stomatitis  in  eine  erythematöse,  katarrhalische,  erjsi- 
pelatöse,  phlegmonöse,  aphthöse  bezw.  vesiculäre,  pustulöse,. 
ulceröse,  croupöse  und  diphtheritische  Form. 

Vom  Standpunkte  der  internen  Pathologie  aus  unterscheidet  man 
als  selbststandige  klinische  Formen  der  Stomatitis  am  besten  die  drei 
nachstehenden : 

1.  die  katarrhalische, 

2.  die  aphthöse  oder  vesiculäre, 

3.  die  ulceröse  Stomatitis. 

1.  Stomatitis  catarrhalis.    Katarrhalische  Entzündung  der 
Maulschleimhaut. 

Aetiologie.  Die  katarrhalische  Stomatitis  stellt  den  niedersten 
Grad  der  Schleimhautentzündung  dar  (einfacher  Katarrh,  Stomatitis 
simplex).  Sie  wird  durch  verschiedene  Reize  hervorgerufen,  welche 
auf  die  Schleimhaut  der  Maulhöhle  einwirken.  Von  traumatischen 
Reizen  sind  zu  nennen:  sehr  rauhes  und  hartes  Futter,  Spreu,  zu 
scharfes  Zaumzeug,  verletzende  Manipulationen  in  der  Maulhöhle,. 
Fremdkörper.  Von  chemischen  Reizen  kommt  bei  den  Pflanzen- 
fressern zunächst  eine  grössere  Anzahl  von  Giftpflanzen  in  Betracht. 
Als  solche  sind  zu  erwähnen :  Akonit,  Helleborus,  Ranunkel,  Euphorbia, 
Daphne,  Colchicum,  Klatschrose,  Tabak,  Kornrade,  Digitalis,  Eiben- 
baum, Fleckschierling,  Wasserschierling,  Gartenschierling,  Rhododendron, 
Ackersenf  u.  s.  w.  Sodann  können  sehr  viele  scharfe  Arzneimittel 
bei  entsprechender  Verdünnung  eine  katarrhahsche  Stomatitis  erzeugen. 
Als  solche  sind  hervorzuheben:  Brechweinsteinlatwergen,  Sublimat- 
lösungen, Arsenik-  und  Chlorzinkpasten,  abgeleckte  Canthariden-  imd 
andere  Scharfsalben,  Laugen  und  Säuren.  Auch  scharfe  Gewürze 
(Pfeffer),  sowie  die  Verfütterung  von  Rettigabfällen  (Schalen,  Wurzeln) 
wirken  ähnUch.  Die  thermischen  Reize  bestehen  in  der  Aufnahme 
von  heissem  Futter  und  Getränke,  sowie  in  der  Verbrühung  der 
Schleimhaut  durch  heisse  Eingüsse. 

Eine  weitere  Ursache  der  katarrhalischen  Stomatitis  bildet  beim 
Pflanzenfresser  die  Aufnahme  von  Futter,  welches  mit  Kernpilzen^ 
Rostpilzen  und  Brandpilzen  befallen  ist.  Diese  Pilze  erzeugen  häufig 
nicht  bloss  eine  katarrhalische,  sondern  eine  vesiculäre  und  ulcerosa 
Entzündung.     Unter    den  Kempilzen    ist    es    namentlich    der   Raps- 
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verderber  (Polydesmus  exitiosus),  welcher  nicht  selten  bei  Rindern 
imd  Schafen  schwere  Stomatiten  bedingt.  Von  den  Rostpilzen  besitzen 
Puccinia  graminis,  der  gemeine  Gras-  oder  Getreiderost,  Puccinia 
arundinacea,  der  Schilfrost,  sowie  der  auf  schwedischem  Klee  para- 
sitirende  Uromyces-Pilz  (Kleekrankheit)  eine  ähnliche  Wirkung. 
Unter  den  Brandpilzen  ist  der  Stinkbrand  (Tilletia  Caries)  hervor- 
zuheben. Seltener  geben  Schimmelpilze  (schimmliger  Hafer),  sowie 
der  Mehlthau  (Erysibe  communis)  zur  Stomatitis  Veranlassung.  Die 
Wirkung  dieser  Pilze   ist  im  Wesentlichen   eine   chemische  (Toxine). 

Als  eigenthümliche  Ursache  der  Stomatitis  ist  femer  die  Auf- 
nahme von  Raupen  bezw.  Raupenhaaren  mit  dem  Futter  zu  er- 
wähnen. Sowohl  die  Processionsraupe  (Bombyx  s.  Cnethocampa 
processionalis),  als  auch  die  Raupe  des  Weissdorn  Spinners  (Porthesia 
chrjsorrhoea)  besitzen  sehr  reizende  Haare,  welche  sich  dem  Gras  oder 
Heu  beimengen  und  bei  der  Aufnahme  eine  Stomatitis  erzeugen.  Wahr- 
scheinlich kommt  ausser  der  mechanischen  Verletzung  noch  eine 
Cfhemische  Giftwirkung  (Enzym,  Ameisensäure)  hiebei  in  Betracht. 
Kösters  hat  beispielsweise  52  Pferde  einer  Batterie  in  Folge  Ver- 
unreinigung des  Grünfutters  durch  die  Raupen  des  Weissdomspinners 
erkranken  sehen.  In  ähnlicher  Weise  erzeugen  Blattläuse  bei  Pflanzen- 
fressern Stomatitis. 

Ausser  diesen  direct  auf  die  Maulschleimhaut  reizend  einwirkenden 
Ursachen  findet  man  eine  katarrhalische  Stomatitis  bei  allen  unseren 
Hausthieren,  insbesondere  aber  beim  Pferde  stets  dann,  wenn  die 
Futteraufnahme  aus  irgend  welchen  Gründen  längere  Zeit  hindurch 
stark  beeinträchtigt  ist.  Am  ausgesprochensten  ist  dies  der  Fall  bei 
den  verschiedenen  Verdauungskrankheiten.  Hiebei  zersetzen  sich 
die  abgestossenen ,  aber  nicht  wie  sonst  bei  der  Futteraufnahme  ent- 
fernten Epithelmassen  und  wirken  dadurch  als  Entzündungserreger  auf 
die  Maulschleimhaut.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  fieberhaften  All- 
gemeinerkrankungen mit  längerer  Dauer,  bei  welchen  noch  der 
weitere  Umstand  hinzukommt,  dass  hier  immer  auch  die  Menge  der 
gelieferten  Verdauungssecrete,  in  diesem  Falle  des  Speichels,  vermindert 
und  die  Qualität  der  Secrete  selbst  eine  krankhaft  veränderte  ist,  was 
die  Zersetzbarkeit  der  desquamirten  Epithelien  noch  erhöht.  Eine 
besondere  Form  der  Stomatitis  findet  man  bei  der  Quecksilber- 
vergiftung (Stomatitis  mercurialis).  Zuweilen  entsteht  femer  eine 
katarrhalische  Stomatitis  durch  Fortpflanzung  einer  Schleimhaut- 
entzündung aus  der  Nachbarschaft,  so  beispielsweise  im  Verlaufe  einer 
Pharyngitis.     Die  im  Anschlüsse   an  das  Zahnen  und  den  Zahn- 
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Wechsel  auftretende  Stomatitis  ist  ausser  rein  traumatischen  Einflüssen 
von  Seiten  der  im  Wechsel  begriffenen  Zähne  auch  auf  eine  gewisse 
mit  der  Dentition  einhergehende  fluxionäre  Hyperämie  und  Entzündung 
des  Zahnfleisches  (Gingivitis)  zurückzuführen,  lieber  die  Möglichkeit 
des  Entstehens  einer  Stomatitis  in  Folge  von  Erkältung  endlich  ist 
mit  Sicherheit  nichts  bekannt. 

Symptome.     Die  Erscheinungen  der  bei  allen  Hausthieren  vor- 
kommenden   einfachen   katarrhalischen  Stomatitis    sind  je   nach  dem 
Ghrade  der  entzündlichen  Affection   sehr  verschieden.    Im  leichtesten 
Falle  findet  man  nur  eine  auffallende  Trockenheit  und  Temperatur- 
erhöhung der  Schleimhaut,   wozu  sich  später  ein  pappiger,  grau- 
weisser,   feinblasig- schaumiger  Belag  namentlich   am  Zungenrücken 
gesellt.    Solche  leichtgradige  Stomatiten  beobachtet  man  am  häufigsten 
als    Begleiterscheinung   fieberhafter  Allgemeinkrankheiten.     Die    sog. 
,»belegte*'  Zunge  kommt  hiebei  einmal  durch  die  in  Folge  des  ka- 
tarrhalischen Zustandes  gesteigerte  Production  von  Schleimhautepithel 
und  die  in  Folge  der  verringerten  Futteraufnahme  wegfallende  mecha- 
nische Abstossung  desselben,  andererseits  aber  auch  durch  die  in  der 
geringeren  Secretabsonderung  während  des  Fiebers  begründete  Trocken- 
heit  und    die   daraus   hervorgehende   geringere   Durchsichtigkeit   der 
einzelnen   Epithelien    zu  Stande.     Weiterhin   kann    die  Lippen-    und 
Backenschleimhaut  höher  geröthet  sein    (erjthematöse  Stomatitis). 
Der  hinter  den   Schneidezähnen  liegende  Theil  des  harten  Gaumens 
ist  femer  mehr  oder  weniger  in  Folge  venöser  Stauung  in  der  gefass- 
reichen  Submucosa  geschwollen  (sog.  Froschgeschwulst  beim  Pferde). 
Ausserdem  fällt  ein  fade-süsslicher  Geruch  aus  der  Maulhöhle   auf. 
Bei  intensiverer  katarrhalischer  Affection  nimmt  die  Böthung  und 
Schwellung    der   Schleimhaut,    besonders    derjenigen    der   Lippen, 
Wangen  und  des  Zahnfleisches,  zu.    Es  besteht  ausserdem  eine  ver- 
mehrte Production  von  Speichel  und  Schleim  in  der  Maulhöhle,  so 
dass  sich  die  angesammelten  Schleimmassen  in  zähen,  glasigen  Strängen 
aus  den  Maulwinkeln  herab  spinnen,  oder  der  mehr  oder  weniger,  oft 
ganz    abnorm   reichlich    abgesonderte   Speichel    entweder  zu  Schaum 
geschlagen  wird,   oder  in  ununterbrochenem  Flusse  aus  der  Lippen- 
spalte  herabrinnt    (Geifern).     Die   Futteraufnahme    ist   mehr   oder 
weniger   unterdrückt     Bei    sehr  reichlichem  Abstossen   des  Epithels 
wird  der  Zungenrücken    dick  belegt  und   durch  Verunreinigung   mit 
Futterpartikelchen  schmutzig  grün   oder  braun   gefärbt;    der  Geruch 
aus  der  Maulhöhle  ist  in  diesen  Fällen  ein  süsslich-fauliger.     Bei  der 
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Katze  erscheinen  dann  die  homzähnchenähnlichen  Papillen  der  Zunge 
auffallend  weiss  oder  gelblichweiss  im  Gegensatze  zu  dem  lebhaft  roth 
gefärbten  Zungenrande.  Beim  Rind  und  Schwein  beobachtet  man 
zuweilen  eine  Hypertrophie  des  Epithels  der  entzündeten  kegelförmigen 
Papillen,  welche  irrthümlicher  Weise  für  eine  Soorbildung  angesehen 
wurde  (sog.  Bürste  auf  der  Zunge  der  Rinder).  Beim  Geflügel 
äussert  sich  die  katarrhalische  Stomatitis  in  der  Weise,  dass  der  ver- 
hornte üeberzug  der  Zunge  trocken  und  undurchsichtig  ist,  so  dass 
er  Von  den  Laien  für  eine  pathologische  Membran  gehalten  und 
ungerechtfertigter  Weise  gewaltsam  abgerissen  wird  (sog.  Pips  der 
Hühner). 

Die  im  Verlaufe  der  einfachen  katarrhalischen  Stomatitis  zu- 
weilen, wenn  auch  selten  auftretenden  katarrhalischen  Erosionen 
sind  kleine  und  oberflächliche  Substanzverluste  der  Schleimhaut,  welche 
gewöhnlich  rasch  abheilen  und  sich  daher  von  den  eigentlichen  nekro- 
tischen Geschwüren  wesentlich  unterscheiden.  Dasselbe  gilt  von  der 
sehr  seltenen  Verschwärung  der  Schleimdrüsen,  welche  wir  ver- 
einzelt im  Verlaufe  der  Druse  und  Rachitis  beim  Pferde  gesehen 
haben  und  welche  früher  als  Stomatitis  folliculosa  oder  follicularis 
bezeichnet  worden  ist.  Auch  die  letztere  Affection  ist  als  eine  Com- 
plication  der  katarrhalischen  Stomatitis  aufzufassen.  Sie  beginnt  mit 
der  Bildung  kleiner,  grauer  oder  graurother,  knötchenförmiger  Er- 
hebungen, welche  von  einem  rothen  Hofe  umsäumt  werden.  Die 
Knötchen  sind  auf  eine  Verstopfung  des  Ausftlhrungsganges  der 
Schleimdrüsen  zurückzuführen. 

Therapie.  Die  katarrhalische  Stomatitis  ist  ein  sehr  geringfügiges 
Leiden,  welches  in  der  Regel  schon  durch  die  Entfernung  und  Ab- 
haltung der  reizenden  Einwirkungen  geheilt  werden  kann.  Die  Hei- 
lung lässt  sich  indessen  durch  ein  geeignetes  Kurverfahren  wesentlich 
beschleunigen,  was  mit  Rücksicht  auf  den  Umstand,  dass  stomatitis- 
kranke  Thiere  weniger  Futter  aufnehmen  und  daher  weniger  leistungs- 
fähig sind  und  abmagern,  von  Bedeutung  ist.  Die  einfachste  Behand- 
lung besteht  in  dem  öfteren  Ausspülen  der  Maulhöhle  mit  frischem, 
reinem  Brunnenwasser.  Auch  mit  Essig  angesäuertes  Wasser  ist 
ein  altes  Hausmittel  gegen  Stomatiten.  Gewöhnlich  bereitet  man  sich 
ein  derartiges  „Maulwasser**  aus  gewöhnlichem  Essig  (^^  Liter)  und 
Brunnenwasser  (1  Liter),  wobei  man  dieser  Mischung  noch  einen  Ess- 
löffel Kochsalz  zusetzt.  Hartnäckigere  Fälle  behandelt  man  mit 
desinficirenden  Lösungen.   Als  solche  empfehlen  sich  1 — 4procentige 
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wässerige  Lösungen  von  chlorsaurem  Kalium  oder  Borsäure,  in 
schweren  Fällen  V* — Iprocentige  Creolinlösungen,  mit  welchen  die 
Schleimhaut  ausgespült  oder  ausgepinselt  wird.  Die  vielfach  ange- 
wandten Lösungen  von  übermangansaurem  Kali  sind  weniger 
empfehlenswerth,  weil  sie  bei  schwacher  Desinfectionswirkung  einen 
sehr  unangenehmen  Oeschmack  besitzen.  Dagegen  sind  bei  sehr  starker 
Schleim-  und  Speichelsecretion  adstringirende  Lösungen  angezeigt; 
man  verordnet  beispielsweise  eine  V* — Iprocentige  Alaun-  oder 
Tannin -Lösung,  eine  Abkochung  von  Eichenrinde,  Salbeiblättern 
u.  s.  w.  Innerlich  kann  man  gleichzeitig  antikatarrhalische  Salze  (Koch- 
salz, Natrium  bicarbonicum,  Natrium  sulfuricum  etc.)  verabreichen. 

Bezüglich  der  Fütterung  ist  zu  bemerken,  dass  bei  allen  inten- 
siveren Katarrhen  der  Maulschleimhaut  kein  hartes  oder  rauhes,  sondern 
nur  flüssiges  oder  weiches  Futter  verabreicht  werden  darf.  Ist  be- 
fallenes Futter  die  Ursache  der  Erkrankung,  so  ist  natürlich  ein 
Futterwechsel  angezeigt. 

Speichelfluss  (Salivation,  PtyaUsmas).  Der  früher  als  eine  selbst- 
ständige  Krankheit  aufgefasste  und  beschriebene  Speichelfluss  ist  lediglich 
ein  Symptom  der  verschiedensten  Krankheiten.  Am  häufigsten  wird  er 
durch  eine  vorhandene  Stomatitis  bedingt.  In  zweiter  Linie  kommen 
Fremdkörper  in  der  Maulhöhle,  im  Schlundkopfe  und  Schlünde,  Pharyn- 
giten,  sowie  Behinderung  und  Lähmung  des  Schlingvermögens  in 
Betracht.  Lähmungen  des  Schlundkopfes  und  Schlundes  beobachtet  man 
bei  der  Wuth,  bei  der  Gebärparese,  bei  Gehirnkrankheiten,  bei 
der  Septikämie,  sowie  bei  Vergiftungen,  namentlich  durch  Brand- 
pilze (Tilletia  Caries)  und  sonst  verdorbenes  Futter.  Auch  beim 
Starrkrampf  ist  das  Abschlingen  meist  aufgehoben.  Weiterhin  findet 
man,  insbesondere  beim  Hunde,  Speichelfluss  bei  krankhaften  Affectionen 
des  Magens  und  Darmes,  selten  bei  Helminthiasis.  Vereinzelt  tritt 
derselbe  bei  Parotitis  sowie  reflectorisch  bei  Erkrankungen  des  Uterus 
und  der  Ovarien  auf.  Von  Arzneimitteln,  welche  Salivation  hervor- 
rufen, sind  zu  nennen  das  Pilocarpin  und  Arecolin,  das  Quecksilber,  das 
Jod,  das  Morphium  u.  a.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  bleibt  endlich  die 
Ursache  des  Speichelflusses  unerkannt.  Hiebei  kann  ein  therapeutischer 
Versuch  mit  Atropin  oder  Hyoscin  (Skopolamin)  gemacht  werden,  indem 
man  diese  die  Speichelsecretion  herabsetzenden  Mittel  Pferden  und  Rindern 
centigramm weise,  Hunden  milligramm weise  subcutan  injicirt.  —  Die  normal 
alkalische  Reaction  des  Speichels  bat  man  angeblich  bei  verschiedenen 
Krankheiten  des  Menschen,  so  bei  Pleuritis,  Encephalitis,  Rachitis,  Dyspepsie, 
Diabetes  etc.  sauer  gefunden.  Unsere  darauf  hin  bei  den  allerverschie- 
densten  Krankheiten  der  Hausthiere  vorgenommenen  zahlreichen  Unter- 
suchungen haben  niemals  eine  saure  Reaction  des  Speichels  ergeben.  Viel- 
leicht ist  dieselbe  beim  Menschen  auf  Säurebildung  in  Folge  zurückgebliebener 
Speisereste  in  der  Mundhöhle,  hohle  Zähne  etc.  zurückzuführen. 
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2.  Stomatitis  aphthosa  (vesiciilaris).    Sporadische  Aphthen  (Bläschen) 

der  Hanlschleimhant. 

Wesen  und  Ursachen.  Mit  dem  Namen  Aphthen  bezeichnet 
man  in  der  Thierheilkunde  Bläschen  auf  der  Maulschleimhaut,  welche 
durch  Ansammlung  von  Serum  unter  dem  Schleimhautepithel  entstehen. 
Die  aphthöse  Stomatitis  ist  deshalb  gleichbedeutend  mit  der  vesi- 
culären  Stomatitis.  Eine  typische  aphthöse  Stomatitis  findet  sich  bei 
der  Maul-  und  Klauenseuche  (Aphthenseuche),  einer  specifischen  Infec- 
tionskrankheit,  welche  im  zweiten  Bande  dieses  Lehrbuches  eingehen- 
der besprochen  wird.  Im  Gegensatze  zu  dieser  contagiösen  und  en- 
zootisch  auftretenden  Aphthenkrankheit  kommt  vereinzelt  bei  den 
Hausthieren  (Pferden,  Rindern  und  Schafen)  eine  aphthöse  Stomatitis 
Tor,  welche  vollständig  unabhängig  von  der  Maul-  und  Klauenseuche 
ist  und  deshalb  auch  von  jeher  mit  der  entsprechenden  Bezeichnung 
, sporadische  Aphthen*'  (sporadische  Maulseuche,  falsche  Maul- 
seuche) belegt  worden  ist.  Die  Ursachen  dieser  selbstständigen,  spora- 
dischen Stomatitis  aphthosa  sind  im  Wesentlichen  in  Befallungs- 
pilzen  des  Futters  zu  suchen.  Von  solchen  sind  namentlich  hervorzu- 
heben die  Befallungspilze  des  schwedischen  Klees  (üromyces)  sowie 
des  Rapses  (Polydesmus  exitiosus).  Diese  und  andere  Befallungspilze 
erzeugen  das  eine  Mal  eine  katarrhalische,  in  anderen  Fällen  eine 
aphthöse  und  zuweilen  sogar  eine  ulceröse  bezw.  croupöse  Stomatitis. 
Auch  Raupenhaare  und  andere  Stoffe  können  bei  intensiverer  Reiz- 
wirkung oder  bei  individueller  Prädisposition  der  einzelnen  Thiere  eine 
aphthöse  Stomatitis  erzeugen.  Zuweilen  sind  die  Ursachen  unbekannt ; 
sie  dürften  indessen  in  der  Regel  in  einer  veränderten  Beschaffenheit 
des  Futters  zu  suchen  sein. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  aphthösen  Stomatitis  be- 
stehen in  der  Bildung  von  Bläschen  oder  kleineren  Blasen  auf  der 
Maulschleimhaut  (Lippen,  Backen,  Zunge,  Oaumen),  welche  mit  einem 
serösen,  klaren  Inhalt  geflillt  sind  und  entweder  vereinzelt  oder  in 
grösserer  Zahl  auftreten.  Die  Bläschen  platzen  meist  sehr  bald  und 
verwandeln  sich  in  höher  geröthete  wunde  Stellen  (Erosionen),  welche 
rasch  abheilen.  Ihre  Grösse  differirt  von  der  eines  Stecknadelkopfes 
bis  zu  der  eines  Zehnpfennig-  und  Thalerstückes.  Ausser  den  Bläs- 
chen bestehen  gewöhnlich  die  Erscheinungen  einer  katarrhalischen 
Stomatitis:  Röthung  und  Schwellung  der  Maulschleimhaut,   sowie 
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Speiclielfluss.  Zuweilen  beobachtet  man  auch  ein  ähnliches  .schmatzen- 
des* Geräusch  bei  Bewegungen  des  Unterkiefers,  wie  bei  der  Maul- 
und  Klauenseuche.  Nach  dem  Bersten  der  Blasen  kann  vorübergehend 
auch  die  Maulschleimhaut  schmerzhaft  werden.  Die  Futteraufnahme 
ist  unterdrückt.  Gleichzeitig  mit  dem  Ausbruch  der  Blasen  beobachtet 
man  zuweilen  eine  fieberhafte,  rasch  vorübergehende  Temperatur- 
steigenmg.  Endlich  findet  man,  namentlich  bei  der  sog.  Eleekrank- 
heit,  ausser  der  Entzündung  der  Maulschleimhaut  zuweilen  auch  eine 
rothlaufartige  Dermatitis  am  Kopfe  und  an  anderen  Körperstellen 
(Euter,  Extremitäten).  Der  Verlauf  ist  gewöhnlich  ein  gutartiger  und 
rascher. 

Differentialdiagnose.  Die  sporadischen  Aphthen  können  leicht 
mit  Maul-  und  Klauenseuche  verwechselt  werden.  Die  Erfahrung 
hat  gelehrt,  dass  die  Unterscheidung  nicht  immer  sofort  möglich  ist^ 
insbesondere  dann,  wenn  mehrere  Thiere  gleichzeitig  in  Folge  Auf- 
nahme desselben  Futters  erkranken,  wenn  femer  Fieber  hinzutritt,  oder 
wenn  die  Aufnahme  der  Befallungspilze  ausserdem  noch  gastrische 
Symptome  oder  die  Erscheinungen  einer  allgemeinen  mykotischen  In- 
tozication  zur  Folge  hat.  In  solchen  Fällen  muss  die  Thatsache  den 
Ausschlag  geben,  dass  die  sporadischen,  durch  Befallungspilze  er- 
zeugten Aphthen  niemals  ansteckend  sind,  und  dass  sich  daher  die 
Krankheit  auch  nicht  durch  Impfung  auf  gesunde  Thiere  übertragen 
lässt.  Ein  derartiger  Impfversuch  sollte  in  zweifelhaften  Fällen  nie 
unterlassen  werden.  Weitere  Anhaltspunkte  sind,  dass  die  Krone  der 
Klauen  bei  den  sporadischen  Aphthen  in  der  Regel  frei  von  aphthöser 
Erkrankung  ist,  und  dass  die  Affection  der  Maulschleimhaut  im  All- 
gemeinen rascher  abheilt,  als  bei  der  Aphthenseuche.  Auch  sind  die 
Blasen  bei  letzterer  gewöhnlich  grösser. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  aphthösen  Stomatitis  besteht  in 
häufigem  Ausspülen  der  Maulhöhle  mit  frischem  Brunnenwasser^ 
Vermeidung  von  Rauhfutter,  sowie  in  der  Anwendung  desinficiren- 
der  und  adstringirender  Maulwässer  (Borsäure,  Kalium  chloricum^ 
Creolin,  Salicylsäure ;  Alaun,  Tannin,  Ferrum  sulfuricum,  adstringirende 
Decocte).  Auch  die  bei  der  katarrhalischen  Stomatitis  erwähnte 
Mischung  von  Essig,  Kochsalz  und  Wasser  kann  als  Hausmittel  an- 
gewandt werden. 
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3.  Stomatitis  ulcerosa.   Diplitlierisolie  Entzündimg  der  ManlsclileiinliaTit. 

Wesen.  Die  Stomatitis  ulcerosa  (Stomacace,  Mundfäule)  besteht 
in  einer  nekrotisirenden  diphtherischen  Entzündung  der  Maul- 
schleimhaut von  verschiedener  Ausdehnung,  bei  welcher  am  häufig- 
sten das  Zahnfleisch  ergriffen  ist.  Sie  stellt  anatomisch  genommen 
den  höchsten  Gh-ad  des  entzündlichen  Processes  dar,  der  sich  durch 
Nekrose  (Diphtherie)  bezw.  durch  Geschwürsbildung  auf  der 
Schleimhaut  äussert. 

Aetiologie.  Abgesehen  von  traumatischen,  thermischen  und 
chemischen  Veranlassungen  (Wunden,  Verbrennungen,  Verätzungen 
durch  Laugen,  Säuren,  Scharfsalben,  Brechweinstein-Latwergen,  Gift- 
pflanzen etc.)  findet  man  die  ulceröse  Stomatitis  am  häufigsten  bei 
zarten  und  verzärtelten,  schwächlichen  und  blutarmen  Hunden 
kleinerer  Racen,  sowie  bei  Katzen.  Zuweilen  lässt  sich  nachweisen, 
dass  dem  Leiden  schwächende  Krankheiten  (Magen -Darmkatarrh, 
Rachitis,  Staupe)  vorausgegangen  sind.  Die  dabei  auftretenden  ge- 
schwürigen Veränderungen  wurden  früher  als  Skorbut  bezeichnet, 
indess  mit  unrecht,  da  derartige  Geschwüre  auch  bei  sonst  ganz  ge- 
sunden Thieren  ohne  jedwede  Blutung  in  die  Schleimhäute  zu  beob- 
achten sind  (siehe  Skorbut).  Die  Ursache  der  Geschwüre  bei  der 
nicht  skorbutischen  Stomacace  ist  wahrscheinlich  in  einer  abnormen 
Vulnerabilität,  einer  verminderten  Resistenzfähigkeit  der  Schleim- 
haut von  mehr  individuellem  Charakter,  in  Verbindung  mit  einer 
Infection  (Nekrosebacillus?)  zu  suchen.  Sehr  häufig  bilden  cariöse 
oder  stark  mit  Zahnstein  belegte  Zähne  den  Ausgangspunkt  der  In- 
fection, indem  von  diesen  Stellen  aus  eine  infectiöse  Entzündung 
des  Zahnfleisches  erfolgt.  Die  Statistik  des  Berliner  Hundespitals  hat 
ergeben,  dass  der  Stomatitis  ulcerosa  beim  Hund  ein  halbes  Procent 
aller  vorkonmienden  Krankheitsfälle  zukommt  (Fröhner). 

Beim  Pferd  und  Rind,  sowie  beim  Schafe  kommt  zuweilen 
eine  ulceröse  Stomatitis  nach  der  Aufnahme  von  befallenem  Futter 
vor.  Es  sind  hauptsächlich  Kernpilze  und  Rostpilze,  welche  ge- 
schmrürige  Entzündung  der  Schleimhaut  verursachen.  Man  hat  die 
ulceröse  Stomatitis  beispielsweise  in  enzootischer  Verbreitung  bei 
Pferden  nach  der  Aufnahme  von  schwedischem  Klee  (Uromyces), 
sowie  bei  Lämmern  nach  der  Verfütterung  von  befallenem  Raps- 
kuchen   (Polydesmus  exitiosus)    beobachtet.     Bei   Pferden    hat   man 
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ferner  nach  Verfütterung  von  Heu,  welches  sehr  viel  Borstengras 
(Setaria  viridis  und  verticillata  Beauv.)  enthält,  markstückgrosse  Ge- 
schwüre an  der  Lippenschleimhaut  gefunden  (Ugrai).  Auch  bestimmte 
Bacterien  sind  mit  der  Krankheit  in  ursächliche  Beziehung  gebracht 
worden  (Rivolta). 

Als  secundäre  Erscheinung  findet  man  Geschwüre  der  Maul- 
schleimhaut bei  der  Aphthenseuche  der  Wiederkäuer  und  Schweine, 
bei  der  Stomatitis  pustulosa  contagiosa  der  Pferde,  bei  der 
Hühnerdiphtherie,  sowie  bei  der  Quecksilbervergiftung. 

Symptome  beim  Hunde.  Das  Zahnfleisch  in  der  Umgebung 
einzelner  Zähne,  besonders  der  Schneide-  und  Fangzähne,  aber  auch 
nicht  selten  der  Backzähne,  und  zwar  am  Unter-  wie  auch  Oberkiefer, 
ein-  oder  beiderseitig,  ist  zunächst  düster  geröthet,  und  namentlich 
der  den  Zahnhals  direct  umschliessende  Theil  geschwollen.  Schon 
nach  1-— 2  Tagen  hat  die  Schwellung  des  nunmehr  dunkel  bis  braun- 
roth  oder  auch  mehr  blauroth  gefärbten  Gewebes  bedeutend  zuge- 
nommen, dasselbe  erscheint  schwammig  gedunsen,  gelockert,  hat  sich 
von  den  betre£Penden  Zähnen  etwas  zurückgezogen  und  blutet  schon 
bei  leisestem  Drucke.  Später  verfärbt  sich  das  kranke  Gewebe, 
zunächst  der  an  die  Zähne  grenzende  aufgewulstete  Theil,  wird  grau- 
grün bis  graugelb;  es  kommt  in  Folge  mehr  oder  weniger  tief- 
greifender zelliger  Infiltration  und  Nekrose  der  Schleimhaut  zur  Bil- 
dung einer  zunderähnlichen,  später  schmierigen  pulpösen  Masse,  des 
nekrotischen  Schorfes.  Ist  diese  Masse  spontan  oder  künstlich 
entfernt,  so  tritt  ein  von  ihr  bedeckt  gewesenes,  verschieden  grosses, 
zuweilen  (am  Fangzahne)  ringförmiges,  meist  1—2  mm  tiefes  Ge- 
schwür zu  Tage,  dessen  Ränder  unregelmässig  ausgebuchtet,  meist 
etwas  wallförmig  erhaben,  dabei  derber  anzufühlen  und  stark  hyper- 
ämisch  sind,  und  dessen  Grund  uneben  und  missfarbig  ist.  Gleichzeitig 
besteht  starkes  Geifern,  aus  den  Maulwinkeln  spinnt  sich  ein  gla- 
siger, zäher,  häufig  blutgemischter  oder  missfarbiger,  braun- 
rother  Schleim,  der  die  ganze  Umgebung  der  Maulspalte  besudelt. 
Ebensolche  Massen  finden  sich  in  reichlicher  Menge  im  Maule  selbst 
angesammelt  und  entleeren  sich  beim  gewaltsamen  Oeffnen  desselben, 
einer  Manipulation,  der  sich  die  Hunde  gewöhnlich  zu  entziehen 
suchen,  weil  sie  schmerzhaft  ist.  Der  Ausfluss,  wie  die  ganze  Maul- 
höhle überhaupt,  ebenso  die  ausgeathmete  Luft  lassen  einen  höchst 
widerlichen,  ekelerregenden  aashaften  Geruch  wahrnehmen, 
der  oft  die  ganze  Umgebung  solcher  Patienten  verpestet.    Neben  den 
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nmscbriebenen,  herdförmigen  Geschwüren  findet  man  die  Erscheinungen 
einer  einfachen,  katarrhalischen  Stomatitis. 

Ausser  am  Zahnfleische,  in  directer  Umgebung  der  Zahne,  sieht 
man  auch  die  oben  beschriebenen  Erscheinungen  der  entzündlichen 
Hyperamie,  Schwellung,  zelligen  Infiltration  und  des  nekrotischen  Zer- 
falls der  Schleimhaut  an  anderen  Stellen  der  Maulhöhle  auftreten.  So 
an  der  vorderen  Fläche  des  Zahnfleisches,  an  den  Lippen,  insbesondere 
am  üebergange  des  Zahnfleisches  zur  Lippenschleimhaut  und 
an  den  Lippenwinkeln,  seltener  an  den  Backen  und  Wangen  und  noch 
seltener  an  der  Unterfläche  der  Zunge.  Häufig  sind  die  Lippen- 
geschwüre den  Geschwüren  an  den  Zahnrändern  gegenüber 
gelagert,  so  dass  hier  noth wendig  an  eine  Contactinfection  gedacht 
werden  muss.  Li  anderen  Fällen  lässt  die  Anordnung  der  Geschwüre 
die  anatomische  Vermittlung  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  ver- 
muthen.  Es  kommen  aber  auch  Krankheitsfälle  zur  Beobachtung,  in 
welchen  die  Zähne  vollständig  gesund  erscheinen,  auch  die  Schleim- 
baut in  ihrer  directen  Umgebung  nicht  leidet,  sondern  der  Process 
am  übrigen  Theile  des  Zahnfleisches  oder  an  den  Lippen,  selbst  an 
den  Lippenwinkeln  beginnt.  In  diesen  Fällen  sahen  wir  die  geschwürige 
Zerstörung  einige  Male  sich  auch  noch  auf  einen  Theil  der  allge- 
meinen Decke  ausbreiten  (Noma?). 

Verlauf.  Bei  günstigem  Verlaufe  und  bei  jugendlichem  Alter 
der  Thiere  vergrössem  sich  die  Geschwüre  in  Tiefe  und  Fläche  nur 
massig.  Das  Allgemeinbefinden  wird  nur  wenig  gestört,  das  Fieber 
fehlt  oder  bleibt  niedergradig  (ca.  39,5®  C),  der  Appetit  ist  auffallend 
gut,  und  nachdem  der  uiceröse  Process  sistirt  hat  und  die  Geschwüre 
sich  gereinigt  haben,  heilen  diese  insbesondere  bei  geeigneter  Behand- 
lung meist  sehr  rasch,  schon  in  8 — 10  Tagen.  Diese  Fälle  sind  die 
häufigeren. 

In  anderen  Fällen,  namentlich  bei  alten  und  schon  vorher  kranken 
Thieren,  schreitet  die  Infiltration  und  der  geschwQrige  Zerfall  des 
Gewebes  ausserordentlich  rasch  vorwärts.  Die  Geschwüre  werden 
sehr  tief  und  sinuös,  die  betroffenen  Zähne  sind  gelockert  und 
leicht  ausziehbar,  ihre  Wurzeln  sind  mit  einer  grauen  stinkenden 
Pulpa,  dem  zerstörten  Alveolarperioste ,  belegt,  und  es  kann  selbst 
Caries  und  Nekrose  des  Kieferknochens  hinzutreten.  Zuweilen 
kommt  es  femer  zu  einer  Fistelbildung  zwischen  Maul-  und 
Nasenhöhle,  namentlich  an  der  Stelle  der  Fangzähne,  mit  nach- 
folgender eiteriger  Rhinitis.     Da,  wo  die  Schleimhaut  der  Lippen- 
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und  Backenwan düngen  Sitz  der  geschwürigen  Zerstörung  ist,  fühlen 
sich  letztere  hart  und  gespannt,  zum  Theile  auch  ödeinatös  geschwollen 
an,  ausserdem  macht  sich  entzündliche  Schwellung  der  benach- 
barten Lymphdrüsen  bemerkbar.  Hiebei  ist  das  Allgemeinbefinden 
stets  mehr  oder  weniger  gestört  und  der  Ausgang  in  Genesung  sehr 
verzögert;  die  Erankheitsdauer  kann  mehrere  Wochen  und  selbst 
Monate  betragen. 

Bei  ungünstigem  Verlaufe  der  Krankheit  sieht  man,  oft  unter 
neu  auftretenden  Eruptionen,  das  mittel-  bis  hochgradige  Fieber  an- 
dauern, der  Puls  wird  immer  beschleunigter  und  kleiner,  die  Futter- 
aufnahme liegt  ganz  darnieder,  es  tritt  Diarrhöe  sowie  grosse  Muskel- 
schwache  und  Eingenommenheit  des  Sensoriums  auf,  und  die 
Thiere  gehen  schliesslich  septikämisch  zu  Grunde. 

Symptome  bei  den  Pflanzenfiressem.  Die  durch  Befallungspilze 
beryorgemfene  ulceröse  Stomatitis  der  Pferde,  Binder  und  Schafe  äussert 
sich  in  Geschwürsbildung,  Schwellung,  Bötbung  und  Schmerz- 
haftigkeit  der  Maulschleimhaut  und  Lippen  sowie  starkem  Speichel- 
flu  SS.  In  schweren  Fällen  sieht  man  auf  der  Maulscbleimbaut,  namentlich 
am  Zahnfleisch,  Gaumen  und  seitlich  an  der  Zunge  umschriebene,  diphtherie- 
artige Schleimhautveränderungen  in  Form  erbsen-  bis  thalergrosser, 
grauer  oder  graubrauner  erhabener  Flecke,  welche  nach  Abheben 
des  krustenartigen  Schorfes  bezw.  Pfropfes  einen  tiefrothen,  zuweilen 
lebhaft  granulirenden  Geschwürsgrund  zeigen.  Nicht  selten  beob- 
achtet man  ausserdem  die  Erscheinungen  einer  schweren  Allgemein- 
erkrankung  (mykotische  Vergiftung),  welche  bei  jugendlichen  Thieren 
besonders  ausgesprochen  ist.  Eine  derartige  ulceröse  Stomatitis  bei  Läm- 
mern hat  z.  B.  Bern  dt  beschrieben.  Er  fand  als  Haupterscheinung  eine 
heftige  Nasen-  und  MaulentzünduDg,  die  regelmässig  letal  verlief.  Die  All- 
gemeinerscheinungen bestanden  in  grosser  Mattigkeit,  schwankendem  Gang,. 
beschleuDigter  und  erschwerter  Respiration,  sowie  mattem,  kurzem  Husten. 
Die  Maulschleimhaut  zeigte  am  Zahnfleisch,  an  der  Zunge  und  deren  Bän- 
dern zahlreiche  Erosionen.  Letztere  waren  auch  auf  dem  sichtbaren  Theile 
der  Nasenscbleimhaut  vorhanden,  hier  jedoch  von  einer  dicken  braunen 
Kruste  bedeckt.  Bei  der  Section  fand  man  die  Schleimhaut  der  Nase,  des 
Maules,  des  Pharynx  und  Larynx  geschwollen  und  stellenweise  erodirt. 
Die  unteren  Bänder  der  hinteren  Lungenlappen  waren  derb,  dunkelroth, 
ihre  Durchschnittsflächen,  über  welche  eine  jauchige  Flüssigkeit  abfloss, 
granulirt.  Aus  den  durchschnittenen  Bronchien  Hess  sich  eine  schaumige 
cbokoladefai'bige  Flüssigkeit  ausdrücken.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
ergab  zwischen  den  Epithelzellen  der  Nasen-  und  Maulschleimhaut  zahl- 
reiche braune,  verästelte  Fäden  und  Sporenketten  von  Polydesmus 
exitiosus.  Die  Lämmer  hatten  Bapskuchen  gefüttert  erhalten,  in  denen 
die  Sporen  des  Ascomyceten  nachzuweisen  waren.  Nachdem  von 
einer  weiteren  Fütterung  Abstand  genommen  wurde,  hörten  die  Erkran- 
kungen auf.  —  Eine  ähnliche  sehr  bösartig  verlaufende,  seuchenhafte  ul- 
ceröse Stomatitis  hat  Bivolta  bei  jungen  Lämmern  beschrieben;  dieselbe 
complicirte  sich  mit  Conjunctivitis,  Pneumonie  und  Hepatitis;  als  Ursache 
fand  Bivolta  einen  Pilz  (Bacterium  subtile  agnorum).    Auch  Gips, 
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Bertsohe  a.  A.   haben   eine   derartige   „ Mundfäule '   bei   Lämmern  be- 
schrieben. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  ulcerösen  Stomatitis  des  Hundes 
ist  im  Wesentlichen  eine  chirurgische.  Sie  besteht  in  der  sorgfältigen 
und  wiederholten  Desinfection  der  erkrankten  Maulschleimhaut.  Die 
leichteren  Antiseptica,  wie  z.  B.  Borsäure,  Salicylsäure,  Kalium  chlori- 
€um  reichen  jedoch  fdr  gewöhnlich  nicht  aus,  es  empfiehlt  sich  yiel- 
mehr,  von  vornherein  die  stärksten  desinficirenden  Arzneimittel  anzu- 
wenden. Eines  der  besten  Medicamente  ist  hier,  wo  es  sich  gleichzeitig 
um  kräftige  Desinfection  und  Beseitigung  des  üblen  Geruches  handelt, 
das  Creolin.  Wir  haben  in  sehr  zahlreichen  Fallen  mit  der  An- 
wendung einer  1 — 2procentigen  wässerigen  Creolinlösung  überraschend 
gute  und  schnelle  Resultate  erzielt.  Die  Creolinlösung  wird  in  der 
Weise  angewandt,  dass  man  jedes  einzelne  Geschwür  täglich  4 — 5mal 
mit  der  Lösung  sorgfältig  bepinselt  oder  mit  einem  frischen  Schwämm- 
chen  reinigt.  Sehr  wirksam  ist  ausserdem  eine  1 — 4procentige  Lösung 
Ton  essigsaurer  Thonerde  oder  Chlorzink,  ferner  Lösungen 
von  Sublimat(lpromillig),  Kupfervitriol  und  Höllenstein  (1- bis 
2procentig),  sowie  das  Betupfen  der  Geschwüre  mit  dem  Lapisstifte, 
eventuell  sogar  das  Ausbrennen  derselben  (Brenneisen,  Paquelin).  Bei 
der  Anwendung  der  letztgenannten  Metallsalze  hat  man  indessen 
sorgsam  darauf  zu  achten,  dass  nur  die  Geschwüre  und  nicht  auch 
die  übrige  Maulschleimhaut  mit  denselben  in  Berührung  kommen,  und 
dass  von  der  Flüssigkeit  nichts  verschluckt  wird.  Ausserdem  haben 
wir  zuweilen  günstige  Erfolge  nach  der  Bepinselung  der  Geschwüre 
mit  Spirituosen  Mitteln,  so  z.  B.  mit  Tinctura  Myrrhae  und  Aloös 
beobachtet.  —  Von  wesentlicher  Bedeutung  für  die  Heilung  ist  end- 
lich die  frühzeitige  und  ausgiebige  Ex tr actio n  cariöser  und  lockerer 
Zähne. 

Parotitis^  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse. 

ilttratar.  —  Bettikoer,  Rep,^  1839.  S.  306.  —  Schüsselb,  Veterinärchirurgie,  1842. 
n.  Theil.  —  BTcm^R,  BujatHk,  1861.  —  Hertwiq,  Krkh.  d.  Hde,,  1853.  —  Thiir- 
HE891,  A,  de  Brux.,  1858.  —  Meter,  Oe.  V.  Ä,  1855.  S.  87.  —  Toussaint,  J.  de  Lyon, 
1869.  —  Franze,  S.  J.  ä,  1873.  S.  86.  —  Stockfleth,  Chir,,  II.  Theil.  S.  216.  — 
Hamm,  Pr.  M,,  1882.  S.  56.  —  Möller,  Lehrbuch  der  Chirurgie,  1893.  S.  89.  — 
Aroch,  Clin.vet.,  1894.  —  öuittard,  Progr.  vit.,  1895.  S.  157.  —  Cadäac,  Encydo- 
pddicj  1896.  —  Bissauge,  Äec,  1897.  S.  289.  —  Pröhner,  Compendium  der  epecieUen 
Chirurgie,  1898.  S.  73. 

Vorkommen*  Die  auch  als  » Ziegenpeter'',  „Mumps*^,  „Feifel- 
geschwulst' bezeichnete  und  beim  Menschen  relativ  häufige  Krankheit 
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hat  auffallender  Weise  trotz  der  Landläufigkeit  ihres  Namens  in  der 
Thierheilkunde  eine  ziemlich  spärUche  Literatur  aufzuweisen.  Dieser 
Umstand  findet  darin  seine  Erklärung,  dass  die  Parotitis  bei  den 
Hausthieren  nicht  häufig  vorkommt.  Wir  müssen  wenigstens  auf  Grund 
unserer  eigenen  Erfahrungen  anderweitigen  Angaben  gegenüber  her- 
vorheben, dass  die  Parotitis  bei  unseren  Hausthieren  eine  sehr 
seltene  Krankheit  ist.  Speciell  beim  Hunde  gehört  sie  zu  den  aller- 
seltensten  AflFectionen.  Unter  70000  in  den  Jahren  1886—1894  der 
Berliner  Klinik  zugeführten  kranken  Hunden  haben  wir  nur  6  Fälle 
von  Parotitis  constatirt.  In  der  neueren  Zeit  hat  Bissauge  in  der 
Umgebung  von  Orleans  wiederholt  ein  seuchenhaftes  Auftreten  der 
Parotitis  beim  Rind  beobachtet,  welches  angeblich  mit  einer  Mumps- 
epidemie bei  Kindern  zeitlich  zusammenfiel. 

Aetiologie.  Die  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse  lässt  sich  auf 
verschiedene  Ursachen  zurückführen.     Man  kann  unterscheiden: 

1.  Traumatische  Parotitis,  durch  mechanische  Verletzungen 
erzeugt;  dieselbe  gehört  in  das  Gebiet  der  Chirurgie. 

2.  Primäre,  idiopathische  Parotitis,  hervorgerufen  durch 
einen  Infectionsstoff  von  miasmatisch-contagiösem  Charakter  und 
epizootischer  Verbreitung.  Hieher  scheinen  die  von  Bis  sauge  bei 
Rindern,  von  Aruch  bei  Pferden,  von  Franze  bei  Ziegen,  von  Hert- 
wig  bei  Hunden,  von  Schussele  bei  Hunden  und  Katzen  beob- 
achteten Fälle  von  seuchenhafter  Verbreitung  der  Krankheit,  analog 
dem  epidemischen  Mumps  beim  Menschen,  zu  gehören.  Was  die 
Pathogenese  dieser  Hauptform  der  Parotitis  betrifft,  so  kann  der  ent- 
zündungserregende Infectionsstoflf  entweder  durch  Vermittlung  des 
Blutes  oder,  was  wahrscheinlicher  ist,  von  der  Maulschleimhaut  aus 
mittelst  Einwanderung  durch  den  Stenon^schen  Speichelgang  in  die 
Parotis  gelangen. 

3.  Von  einem  benachbarten  Entzündungsherd  fortge- 
pflanzte Parotitis,  so  z.  B.  von  einer  in  der  Umgebung  eines  ein- 
gekeilten Speichelsteins  ausgehenden  Entzündung  oder  von  einer  Ent- 
zündung der  Maulschleimbaut  durch  Vermittlung  des  Speichelgangs. 
Toussaint  beschreibt  einen  solchen  Fall,  in  welchem  von  dem  trichter- 
förmig erweiterten  und  entzündeten  Speichelgang  aus  sich  die  Ent- 
zündung auf  die  Parotis  bei  einem  Pferde  fortgepflanzt  hatte.  Auf 
ähnliche  Weise  kann  sich  der  Process  bei  der  Druse,  Angina,  Staupe 
auf  die  Parotis  erstrecken. 

4.  Metastatische   Parotitis    im  Verlaufe    von   Pyämie    und 
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Septikämie,    sowie     angeblich    auch    yon    Druse,    Brustseuche    und 
Staupe. 

5.  Die  durch  Einwanderung  von  Aktinomyces  bovis 
erzeugte  Parotitis  (Parotis- Aktinomykom)  bildet  eine  Theilerschei- 
nung  der  zu  den  Infectionskrankheiten  gehörenden  Aktinomykose  und 
kommt  in  gewissen  Gegenden  beim  Rind  ebenfalls  in  epizootischer 
Verbreitung  vor.  Diese  Parotitis  ist  im  Gegensatze  zu  den  übrigen 
eine  chronische. 

Stockfleth  beschreibt  in  seiner  Chirurgie  unter  der  üeberscbrift 
, Chronische  Entzündung  der  Speicheldrüsen*  ohne  Zweifel  diese  durch 
Aktinomykose  erzeugte  Parotitis.  Er  führt  aus,  wie  die  Entzündung  nament- 
lich bei  Bindvieh  vorkomme,  das  auf  niedrigen  Strandwiesen  grase  und  mit 
dem  Heu  dieser  Wiesen  gefüttert  werde.  Am  häufigsten  wird  die  Parotis 
ergriffen,  daneben  die  Submaxillaris  und  Sublingualis ;  diese  aber  selten. 
Der  Process  entwickelt  sich  sehr  langsam :  die  Drüse  zeigt  ganz  allmählich 
harte,  unebene  Anschwellungen,  welche  langsam  zunehmen,  aber  unempfind- 
lich sind  und  später  gewöhnlich  abscediren.  Fast  immer  tritt  eine  secundäre 
Anschwellung  der  Lymphdrüsen  hinzu.  Schliesslich  drückt  die  geschwollene 
Drüse  auf  Schlund-  und  Kehlkopf  und  verursacht  Schling-  und  Athem- 
beschwerden.  —  Die  Anwendung  von  Arzneimitteln  erweist  sich  als  ganz 
nutzlos;  Erfolg  ist  nur  von  der  operativen  Entfernung  der  geschwollenen 
Drüse  zu  erwarten.  Näheres  über  Aktinomykose,  wie  auch  über  die  damit 
in  Zusammenhang  stehende  Olossitis,  siehe  bei  den  Infectionskrankheiten. 

Symptome.  Die  drei  hier  zu  besprechenden  Formen  der  Parotitis : 
die  idiopathische,  fortgepflanzte  und  metastatische  haben  mit  einander 
gemein  eine  mehr  oder  weniger  hervortretende  Anschwellung  der 
Parotis.  Dieselbe  ist  bei  der  idiopathischen  mehr  gleichmässig  über 
die  ganze  Drüse  verbreitet  und  neigt  selten  zur  Abscedirung,  während 
sie  bei  den  beiden  letzteren  mehr  umschriebener  Natur  und  meist  von 
Vereiterung  der  befallenen  Lobuli  gefolgt  ist.  Die  Schwellung  kann 
sich  auch  auf  die  Nachbarschaft  ausdehnen.  So  waren  bei  dem  von 
Franze  beobachteten  epizootischen  Auftreten  der  Krankheit  unter 
2Segen  Ober-  und  Unterkiefer,  sowie  die  Submaxillaris  entzündlich 
geschwollen ;  dabei  war  die  Futter-  und  Wasseraufhahme  unterdrückt. 
Aruch  sah  im  Verlauf  von  1^2  Jahren  70  Pferde  an  Parotitis  und 
Maxillitis,  jedoch  nur  einseitig,  erkranken.  Gleichzeitig  bestanden  die 
Erscheinungen  einer  Stomatitis.  Nach  Bissauge  bestanden  die  ersten 
Erscheinungen  beim  Rind  in  einer  Steifheit  des  Halses,  in  Appetit- 
losigkeit, Speicheln  und  Schlingbeschwerden ;  nach  3 — 4  Tagen  stellte 
sich  unter  Fiebererscheinungen  (40^  C.)  eine  meist  einseitige,  heisse 
und  schmerzhafte  Drüsenschwellung  ein.  Vereinzelt  traten  als  Com- 
plicationen  leichte  Mastitis,  Orchitis  und  Parotisabscesse  auf. 
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Differentialdiagnose.  Am  häufigsten  ist  wohl  die  Parotitis  mit 
der  entzündlichen  Affection  der  subparotidealen  Lymphdrüsen 
im  Verlauf  der  Druse  und  Pharyngitis  verwechselt  worden,  eine 
Verwechslung,  die  indess  bei  Eenntniss  der  anatomischen  Lage  dieser 
Lymphdrüsen  und  Berücksichtigung  des  Gesammtzustandes  wohl  ver- 
mieden werden  kann.  Sodann  können  in  Betracht  kommen:  Luft- 
sackanschwellungen, phlebitische  Processe,  von  einer  Aderlassfistel 
ausgehend,  einfache  ödematöse  oder  phlegmonöse  Entzündung  der 
Haut  und  besonders  des  über  der  Parotis  gelegenen  subcutanen  Binde- 
gewebes, endlich  Parotisgeschwülste  der . verschiedensten  Art. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  nicht  abscedirenden  Parotitis 
besteht  in  Anwendung  von  feuchter  Wärme  (Priessnitz'sche  Um- 
schläge) und  Einreibung  einer  Campher-,  Creolin-,  Carbol-  oder 
Jodoformsalbe;  bei  schleichendem  Verlaufe  können  schärfere  Mittel 
(Jodtinctur,  Jodquecksilbersalbe,  Gantharidensalbe  etc.)  versuchsweise 
angewendet  werden.  Gegen  die  aktinomykotische  Parotitis  des  Rindes 
empfiehlt  sich  die  innerliche  Verabreichung  von  Jodkalium  in  täg- 
lichen Dosen  von  5  g.  Abscesse  müssen  möglichst  bald  geöffnet 
werden;  etwa  zurückbleibende  Speichelfisteln  sind  nach  den  Regeln 
der  Chirurgie  zu  behandeln. 


Pharyngitis^  Pharynxangina^  Halsbräane. 

Llt0ratar.  —  Compt.  rend.  des  travaux  de  IJ^cole  de  Lyon^  1834/35.  —  Bkrnard,  Rec.^ 
1835.  —  RocHB-LüBiN,  Ibid.,  1836.  —  Eberhardt,  Mag.^  1844.  S.  88.  —  Jarmeb,  Ibid., 
1851.  S.  278.  —  PiOKAiRi,  J.  du  Midi,  1852.  —  Sksselmann,  Pr.  3f.,  1853/54.  S.  114.  — 
her.  d.  Wien.  Klinik,  Oe.  V.  Ä,  1855,  1863—71,  1882.  1884.  1885.  —  Mathkr,  The 
Vet.,  1859.  —  Sbrres,  J.  du  Midi,  1862.  —  Romamt,  J.  de  Lyon,  1862.  —  Peyrowit, 
J.  du  Midi,  1862/63.  —  Desrosiaux,  Thrzt,,  1865.  S.  41.  —  BiBOu^  Rep..  XXIV. 
S.  179.  —  Christensen,  Tidakr.  f.  Vet.,  1870.  —  Esser,  H.  J.  B.,  1872.  S.  19.  — 
Schmidt,  Mag.,  1873.  S.460.  —Völlers,  W.f.  Th.,  1879.  S.  482.  —  Perdan,  Oe.  V., 
1879.  S.  179.  —  BoNOARTZ,  B.  A.,  1881.  S.485.  —  Fröhner,  Rep.,  1881.  —  Baüdon  u. 
Mathis,  J.  de  Lyon,  1884.  —  Gürw,  M.  d.  Kasan.  V.  •/.,  1885.  —  Rost,  S.  J.  B., 
1886.  S.  78.  —  Delamotte  u.  Debrade,  Revue  vä.,  1888.  —  Salenavb,  Reo.,  1888.  — 
ScHiNDELKA,  Oe.  Z.  f.  Vet.,  1888.  S.  147.  —  Dettlino,  Rep.,  1888.  S.  264.  —  Polansky 
u.  ScHiNDELKA,  Oe.  Z.  f.  Vet,,  1889.  S.44.  —  Kagel,  Z.  f.  Vet.,  1889.  —  Friedberqer, 
M.  J.  B.,  1889/90.  S.  153.  —  Winkler,  D.  Z.  f.  TK,  1890.  S.  285.  —  Bell,  Am.  vet. 
rev.,  Bd.Xn.  S.  275.  —  Ridge,  Ibid.,  Bd.  XV.  S.  882.  —  Labat,  Revue  vä.,  1891. 
—  LövT,  Veterinarius,  1892.  Nr.  10.  P.  Mil  V.  B.,  1893.  S.  114.  —  Lichmann,  Oe. 
M.,  1893.  S.  169.  —  Seoüens,  Veterinarius,  1894.  —  Schaumeell,  B.  (h.  W.,  1894. 
S.  245.  —  Meter,  Oe.  M.,  1895.  Nr.  1.  —  P.  Mil.  V.  B.  pro  1895  u.  1896.  —  Cadäac, 
EncyclopMf'e,  1896.  —  Eder,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  211.  —  Viaüd,  Revue  vä.,  1896. 
S.  824.  —  Hetdt,  Z.  f.  Vet.,  1896.  S.  881.  —  Grat,  J.  of  comp.,  1896.  —  Barteb, 
D.  Th.  W,,  1897.  S.  144.  —  Mathis,  J.  de  Lyon,  1897.  S.  646.  —  Schneidemöhl, 
Vergl.  Path.,  1897.  —  Brün,  Bull.  soc.  centr.,   1897.  S.  363.  —  Tokishioe,  B.  A., 
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1898.  S.  452.  —  Cadiot,  Etudes  de  Pathol,  1899.  —  Ausserdem  die  Lehrbücher 
der  spedellen  Pathologie  von  Hering,  Spinola,  Böll,  Haubner-Siedamgrotzkt, 
Anaceer,  Pütz,  Diecxerhoff,  MOller,  Harms. 

Allgemeines.  Mit  dem  Begriff  Angina,  Halsentzündmig,  Bräune 
liat  man  von  jeher  im  Allgemeinen  eine  Entzündung  der  Schleim- 
haut der  Rachenhöhle  und  ihrer  nächsten  Nachbarschaft, 
besonders  auch  des  Kehlkopfes,  verstanden,  weil  eine  ausschliess- 
liche Erkrankung  des  Pharynx,  insbesondere  beim  Pferde,  ziemlich 
selten  zu  beobachten  ist.  Da  indess  bei  dieser  Halsentzündung  im 
Allgemeinen  bald  eine  Pharyngitis,  bald  eine  Laryngitis  das  klinische 
Bild  meist  in  ganz  prägnanter  Weise  beherrscht,  so  empfiehlt  es  sich, 
sowohl  der  Verständlichkeit  als  auch  der  Natur  der  Sache  halber  den 
Begriff  Halsbräune  in  zwei  Krankheiten  zu  zerlegen,  nämlich  in  eine 
Pharynx-  und  eine  Larynxangina,  je  nachdem  eine  Pharyngitis 
oder  Laryngitis  im  Krankheitsbilde  dominirt.  Es  wird  daher  an  dieser 
Stelle  nur  die  Pharynxangina  ihre  Besprechung  finden,  während  die 
Larynxangina  bei  den  Respirationskrankheiten  untergebracht  ist. 

Wahrend  man  nun  bei  den  kleineren  Hausthieren  die  Pharynx- 
angina je  nach  ihrer  Localisation  auf  den  verschiedenen  Partien  des 
Pharynx  in  besondere  Localaffectionen ,  so  in  eine  Entzündung  des 
weichen  Ghiumens,  der  Tonsillen,  des  eigentlichen  Schlundkopfes,  ein- 
zutheilen  vermag,  ist  dies  bei  den  grösseren  Hausthieren,  namentlich 
beim  Pferd  und  Rind,  ohne  complicirte  Instrumente  nicht  möglich. 
Der  Name  Pharynxangina  bezeichnet  daher  in  der  Veterinär- 
pathologie einen  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Ent- 
zündungsprocess  auf  der  Schleimhaut  der  Rachenhöhle 
mit  Einschluss  des  weichen  Gaumens  (Gaumensegels)  und 
der  Mandeln,  wobei  sich  gewöhnlich,  wenn  auch  in  mehr 
untergeordneter  Weise,  die  Schleimhaut  des  Kehlkopfs  und 
des  oberen  Theils  der  Luftröhre,  sodann  der  Maul-  und 
Nasenhöhle,  seltener  auch  der  Eustachischen  Röhre  und  des 
Luftsackes  betheiligt. 

Die  Schwierigkeit  der  klinischen  Untersuchung  bei  grösseren  Thieren 
erschwert  auch  die  Feststellung  des  Charakters  und  der  Form  der  Krank 
heit.  Die  Unterscheidung  einer  katarrhalischen,  phlegmonösen 
abscedirenden,  hämorrhagischen,  croupösen,  diphtheritischen 
lacunären,  nekrotisirenden  Form  ist  ohne  Schwierigkeit  nur  bei  klei 
neren  Thieren  möglich.  Beim  Pferde  lässt  sich  allerdings  durch  die  An 
Wendung  des  von  Polansky  und  Schindelka  construirten  Rhino-Laryn 
goskops  eine  ziemlich  genaue  Besichtigung  der  Pharynx-Schleimhaut  vor 
nehmen.  Dieses  Instrument  eignet  sich  aber  wegen  seiner  Complicirtheit 
Friedberger  a.  Fröhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  5.  Anfl.      2 
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nicht  für  die  allgemeine  Praxis.  Für  das  Bind  existiren  derartige  Hilfs- 
mittel überhaupt  nicht.  Im  Allgemeinen  kann  man  daher  das  Vorhanden- 
sein einer  der  oben  erwähnten  Formen  der  Pharyngitis  beim  Pferd  oder 
Bind,  beispielsweise  der  katarrhalischen  und  phlegmonösen,  nur  indirect  aus 
der  Verschiedenheit  der  Intensität  der  Krankheitserscheinungen,  der  secun- 
dären  Erkrankung  der  Lymphdrüsen,  des  Fiebers,  der  Ejrankheitsdauer  etc. 
als  wahrscheinlich  vermuthen;  die  croupöse  Form  kann  lediglich  an  aus- 
gestossenen  oder  ausgehusteten  Croupmembranen  erkannt  werden,  und  auch 
in  diesem  Falle  können  die  Croupfetzen  ebenso  gut  aus  dem  Larynx  wi& 
aus  dem  Pharynx  stammen.  Wir  haben  daher  im  Folgenden  mehr  ein  Ge- 
sammtbild  der  Pharyngitis  zu  entwerfen  gesucht,  ohne  die  Eintheilung  in 
die  oben  genannten  Specialformen  zu  Grunde  zu  legen. 

Aetiologie.  Die  Pharyngitis  kommt  bald  sporadisch,  bald 
seuchenartig  bei  allen  Hausthieren  vor,  am  häufigsten  beim  Pferd,^ 
Hund  und  Schwein,  dann  beim  Rind  und  der  Katze,  am  seltensten 
wohl  beim  Schaf  und  Geflügel  (die  Geflügeldiphtherie  ausgenommen). 
Unter  den  Ursachen  mehr  allgemeiner  Art  darf  eine  gewisse 
individuelle  Disposition  zu  Rachenkatarrhen  auch  bei  unseren 
Hausthieren,  wenn  gleich  nicht  in  dem  auffalligen  Grade  wie  beim 
Menschen,  angenommen  werden;  indess  ist  das  eigentliche  Wesen 
dieser  Disposition  weder  hier  noch  dort  genauer  gekannt.  Sicher  istr 
dass  schwächliche,  verweichlichte,  an  warme  Stallungen  gewöhnte,  so- 
wie jugendliche  Thiere  sehr  häuflg  in  die  Bjrankheit  verfallen,  ohne 
dass  jedoch  ältere  und  robustere  Thiere  ganz  davon  verschont  blieben. 
Unter  den  Ursachen  im  engeren  Sinne  sind  zu  nennen: 

1.  Direct  auf  die  Rachenschleimhaut  einwirkende  mecha- 
nische, chemische  und  thermische  Reize.  Hierher  gehören 
Quetschungen  und  Verletzungen  der  Schleimhaut  durch  spitze  Knochen, 
Gräten,  Domen,  Nadeln,  durch  rauhes,  grobhalmiges ,  stachelige» 
Putter,  Gerstengrannen,  durch  verletzende  Manipulationen  in  der  Maul- 
höhle, so  bei  rohem  Abfeilen  der  Zahnspitzen  etc.,  femer  durch 
Bremsenlarven,  welche  sich  im  Schlundkopfe  festgesetzt  haben  und 
eine  mehr  chronische  Pharyngitis  erzeugen.  Ausserdem  können  Tu- 
moren, welche  in  die  Rachenhöhle  hereinragen,  auf  mechanische  Weise 
zu  katarrhalischer  Entzündung  der  Schleimhaut  führen,  so  besonder» 
die  beim  Rind  nicht  so  seltenen  Aktinomykome  und  tuberkulösen  Neu- 
bildungen. Von  chemischen  Reizen  sind  zu  nennen:  die  bei  der 
katarrhalischen  Stomatitis  erwähnten  scharf  wirkenden  Giftpflanzen, 
Arzneimittel,  die  meist  in  Folge  fehlerhafter  Medication  zur  Anätzung 
der  Schleimhaut  führen,  so  der  Brechweinstein  in  ungelöstem  Zustande, 
das  Crotonöl  in  zu  concentrirten  Lösungen,  zu  wenig  verdünnter 
Salmiakgeist,  die  MetaUsalze,  Arsenik,  Phosphor  etc.     Auch  befallenes 


Pharyngitis.  19 

Futter  (Eempilze,  Bostpilze)  erzeugt  zuweilen  ausser  einer  Stomatitis 
gleichzeitig  auch  eine  Pharyngitis.  Endlich  können  Verbrühungen 
der  Rachenschleimhaut  durch  zu  heisses  Gesöffe,  heisse  Eingüsse,  Auf- 
nahme heissen  Malzes  beim  Inhaliren  Ton  Dämpfen  etc.  zu  Angina 
Veranlassung  geben. 

2.  Erkältung,  besonders  örtliche  Erkältung  des  Schlundkopfes 
durch  Einathmung  kalter,  scharfer  Luft  bei  herrschendem  Nord-  und 
Nordostwind,  sowie  durch  Trinken  sehr  kalten  Wassers,  Aufnahme 
bereiften  Futters  u.  s.  w.,  kann  als  localer  Reiz  Pharyngitis  erzeugen. 
Aber  auch  Erkältungen  in  weiterem  Umfange,  so  Erkältungen  der 
allgemeinen  Decke  bei  schneller  Abkühlung  des  Körpers  durch  rasch 
umschlagende  Witterung,  plötzliche  Regenschauer,  überhaupt  starke 
Temperaturdifferenzen  müssen  in  Betracht  gezogen  werden.  Gewiss 
ist  der  Einfiuss  der  Erkältung  auf  die  Erzeugung  der  Krankheiten 
von  jeher  vielfach  überschätzt  worden;  indess  kann  auch  nach  dem 
heutigen  Stand  der  Wissenschaft  dieser  Factor  doch  nicht  so  ganz 
aus  der  Aetiologie  der  Krankheiten  verschwinden,  vor  Allem  nicht  aus 
derjenigen  der  Pharyngitis. 

3.  Fortpflanzung  eines  Entzündungsprocesses  von  be- 
nachbarten Organen  auf  die  Schleimhaut  des  Pharynx.  So- 
wohl eine  Stomatitis  als  Rhinitis  und  Laryngitis  kann  bei  weiterer 
Ausdehnung  zu  Pharyngitis  führen.  Weiterhin  ist  die  Pharynxangina 
die  allergewöhnlichste  Begleit-  und  Theilerscheinung  der  Druse,  so 
dass  beide  Krankheiten  nur  zu  oft  mit  einander  verwechselt  werden; 
femer  findet  man  sie  als  Complication  der  Maulseuche,  der  Wuth, 
Staupe,  Brustseuche,  des  Petechialfiebers,  Milzbrandes, 
acuten  und  chronischen  Rotzes,  der  Tuberkulose  etc. 

4.  Infection.  Nicht  selten  hat  man  es  bei  der  Pharynxangina 
mit  dem  Einflüsse  einer  nicht  näher  gekannten  specifischen,  in- 
fectiösen  Krankheitsursache  zu  thun,  bei  welcher  die  Krankheit 
dann  auch  einen  contagiösen  Charakter  annimmt.  Wenigstens  deuten 
die  Fälle  von  epizootischer,  seuchenartiger  Verbreitung  der  Hals- 
bräune darauf  hin.  Man  muss  indess  in  dieser  Beziehung  nament- 
lich beim  Pferde  ausserordentlich  vorsichtig  sein.  Der  Umstand,  dass 
die  Druse  sehr  oft  mit  pharyngitischen  Erscheinungen  verläuft,  hat 
gewiss  zu  häufigen  Verwechslungen  mit  der  seuchenhaft  auftretenden 
Druse  Veranlassung  gegeben.  Jedenfalls  muss  beim  Pferde  eine  mit 
Drüsenvereiterung  verlaufende,  seuchenartig  auftretende  Pharyngitis 
immer  als  Druse  (eiterbildender  Drusenstreptococcus!)  aufgefasst  werden. 
Bei  jungen  Hunden  konmien  in  den  ersten  Wochen  nach  der  Geburt 
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zuweilen  seuchenhafte,  infecüöse  Pharyngiten  Tor,  welche  zu  Pjaemia 
metastatica  fQhren  können.  Eine  mit  der  Diphtherie  des  Menschen 
identische  infectiöse  Rachendiphtherie  scheint  bei  den'  Hausthieren 
nicht  vorzukommen;  vergl.  das  Kapitel  »Diphtherie*'  im  11.  Bande. 

Bremsenlarven.  Die  Anheftung  von  Bremsenlarven  auf  der  Bachen- 
schleimhaut darf  nicht  ohne  Weiteres  als  Ursache  einer  Pharyngitis  erachtet 
werden,  da  erfahrungsgemäss  Bremsenlarven  nicht  selten  auf  der  Rachen- 
schleimhaut ganz  gesunder  Pferde  (ähnlich  wie  im  Magen)  vorkommen.  Der 
von  Lichmann  beschriebene  Fall  von  tödtlicher  Pharyngitis  bei  einem 
Pferde,  in  dessen  Rachenschleimhaut  sich  14  Larven  vorfanden,  kann  auf 
diese  Larven  um  so  weniger  bezogen  werden,  als  es  sich  um  eine  Remonte 
handelte,  welche  unter  mehreren  mit  hochgradiger  Halsentzündung  behaf- 
teten Pferden  erkrankte! 

VenninOse  Pharyngitis.  Bei  einem  japanischen  Cavalleriepferde, 
welches  unter  den  Erscheinungen  der  Pharyngitis  gestorben  war,  fand 
Tokishige  eine  geschwulstartige  Schleimhauterkrankung  des  Schlundkopfes 
mit  eingelagerten  Knötchen,  in  welchen  mikroskopisch  kleine  Nematoden 
mit  zahlreichen  Eiern  zu  sehen  waren.  Er  hat  die  Fadenwürmer  mit  dem 
Namen  .Dispharagus  reticulatus*  belegt. 

Pathologische  Anatomie*  In  den  leichteren  Fällen  von 
Pharyngitis  (Pharyngitis  catarrhalis)  erscheint  die  Schleimhaut 
der  Rachenhöhle  entweder  di£Pus  oder  fleckig  geröthet  und  ge- 
schwollen, mit  glasigem  oder  mehr  eiterigem  Schleime  überzogen, 
dem  sich  Blutstreifen  beimengen  können;  daneben  findet  man  wohl 
auch  streifige  Erosionen  auf  derselben.  In  chronischen  Fällen  ist  die 
Schleimhaut  bleich,  verdickt  und  in  Falten  gelegt,  sowie  von  einem 
dicken,  zähen  Schleim  überzogen.  Die  geschwollenen  Follikel  und 
Schleimdrüsen  prominiren  in  Form  hirsekomgrosser  Knötchen  über 
das  Niveau  der  Schleimhaut. 

Bei  intensiverer  Erkrankung  der  Rachenhöhle  (Pharyngitis 
parenchymatosa,  purulenta,  diphtherica)  wird  die  hochgeröthete, 
dunkelroth  bis  schwarzroth  gefärbte  Schleimhaut  entweder  in  Folge 
einer  serösen  Infiltration  ödematös  geschwollen  und  kann  selbst 
eine  glasige,  sulzige  Beschaffenheit  annehmen,  oder  sie  erscheint  wie 
verbrüht  und  von  einem  bald  eiterigen,  bald  schmutzig  graurothen, 
jauchigen,  nekrotischen,  bald  grünlich  schmierigen  Belage  über- 
zogen, unter  dem  sich  verschieden  grosse  Substanzverluste  vor- 
finden (Rachendiphtherie),  so  dass  die  Schleimhaut  oft  ein  förmlich 
angenagtes  Aussehen  erhält.  Die  Lymphfollikel  und  Schleim- 
drüsen sind  theils  bis  zur  Erbsengrösse  geschwollen,  theils  sind 
sie  ausgeschwärt.  Beim  Einschneiden  in  die  Schleimhaut  zeigen 
sich  an  Stelle  derselben,  besonders  in  der  Gegend  von  Tonsillen,  oft 
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zahlreiclie  Eiterpfropfe,  die  sich  theilweise  in  Kalkconcremente  um- 
wandeln können. 

Pflanzt  sich  die  Affection  der  Schleimhaut  auf  die  Submucosa 
fort,  so  nimmt  die  Pharyngitis  einen  mehr  phlegmonösen  Charakter 
an  (Pharyngitis  phlegmonosa).  Die  Submucosa  ist  dabei  serös, 
selbst  hämorrhagisch  infiltrirt  und  wird  oft  in  eine  gelatinöse  oder 
eiterige  Masse  umgewandelt.  Auf  diese  Weise  bilden  sich  unter  der 
Schleimhaut  kleinere  oder  grössere  Abscesse,  welche  dieselbe  von 
ihrer  Unterlage  abheben,  hervorwölben,  perforiren  oder  auch  durch 
die  Spannung,  die  sie  ausüben,  zur  Gangränescirung  bringen.  Die 
eiterig-phlegmonöse  Einschmelzung  der  Submucosa  kann  sich 
der  lockeren  Faserung  des  Bindegewebes  entlang  über  grosse  Strecken, 
so  z.  B.  vom  Pharynx  an  der  Hinterfläche  des  Schlundes  und  der 
Luftröhre  bis  zum  Brusteingang  Ter  breiten,  wobei  sich  neue  Abscesse 
und  lange  Fistelgänge  bilden,  und  die  Schleimhaut  oft  in  grösseren 
Fetzen  abstirbt  und  verjaucht,  während  sich  unter  der  abgehobenen 
Schleimhaut  Futterstoffe  ansammeln,  welche  ihrerseits  die  Eiterung 
und  Nekrotisirung  unterhalten  und  steigern.  Bruckmüller  sah 
auf  diese  Weise  einmal  die  Schleimhaut  der  ganzen  Schlundröhre  bis 
zum  Magen  durch  eingedrungene  Futterbestandtheile  abgelöst. 

Gleichzeitig  werden  auch  die  retropharyngealen  Lymph- 
drüsen sowie  die  oberen  Halsdrüsen,  unter  Umständen  sogar  die 
submaxillaren  imd  sublingualen  Lymphdrüsen  in  den  Ent- 
zündungsprocess  hereingezogen.  Die  genannten  Lymphdrüsen  in  der 
Umgebung  des  Schlund-  und  Kehlkopfs  werden  geschwollen  und 
hämorrhagisch  infiltrirt  und  abscediren  entweder  oder  zerfallen  zu  einer 
schwarzrothen,  pulpaähnlichen  Masse.  Die  sog.  retropharyngealen 
Abscesse  enthalten  meist  einen  dicken,  weissen,  rahm  ähnlichen  Eiter 
und  sind  theils  einfach,  theils  sinuös;  sie  können  bis  zu  einem  Achtel- 
Liter  und  darüber  Eiter  enthalten.  Späterhin  verkäst  der  Eiter  oft 
und  wird  durch  eine  schwielige  Hyperplasie  des  umgebenden  Binde- 
gewebes abgekapselt.  In  hochgradigen  Fällen  abscediren  sogar  die 
submaxillaren  und  sublingualen  Lymphdrüsen,  wodurch  Fistelcanäle 
nach  aussen  entstehen. 

Die  Schleimhaut  des  Kehlkopfes  ist  oft  diffus  oder  fleckig 
geröthet  und  stellenweise  serös  infiltrirt  (Glottisödem),  der  Kehldeckel 
am  Grunde  ödematös  geschwollen.  Der  Luftsack  enthält  zuweilen 
eingedickte  eiterige  Massen.  Diese  Anfüllung  des  Luftsackes  wird  in- 
dessen häufiger  angenommen,  als  sie  in  Wirklichkeit  existirt,  indem 
in  den  allermeisten  Fällen  offenbar  subparotideale  und  retropharyngeale 
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Abscesse  mit  AnfÜllungen  des  Luftsackes  verwechselt  werden,  was 
auch  bei  der  operativen  Oefihung  der  genannten  Abscesse  leicht  vor- 
kommt Die  Schleimhaut  der  Eustachischen  Röhre  ist  oft  ver- 
dickt. Auch  in  den  Bronchien  findet  man  katarrhalische  Zustände; 
zuweilen  sind  dieselben  mit  Eiter  verstopft,  und  ihre  Schleimhaut 
weist  ulceröse  Zerstörungen  mit  Blosslegung  des  Knorpels  auf.  Die 
Lunge  zeigt  nicht  selten  circumscripte  pneumonische  Herde  mit  Nekrose 
(Fremdkörperpneumonie)  und  ist  oft  ganz  von  übelriechenden, 
jauchigen,  bis  taubeneigrossen  Cavemen  durchsetzt,  in  deren  Umgebung 
sich  pleuritische  Beläge  bilden.  Die  Nasenschleimhaut  erscheint 
meist  hochgradig  geröthet,  entweder  ziegelroth  oder  missfarbig,  mit 
Blut-  und  Eiterkrusten  belegt,  die  selbst  einen  croupähnlichen  Charakter 
annehmen  können  und  sich  zuweilen  schwer  ablösen  lassen.  Auch 
findet  man  den  unteren  Theil  der  Schleimhaut  hie  und  da  sammtartig 
rauh  oder  zottig  und  die  einzelnen  Zöttchen  deutlich  mit  blutgefüllten 
Gefässschlingen  versehen.  Die  Maulschleimhaut  ist  oft  im  Zustande 
des  Katarrhs,  welcher  sich  bis  auf  den  Darmcanal  verbreiten  kann; 
im  Mastdarm  ist  zuweilen  eine  desquamative  Entzündung  der  Schleim- 
haut zu  bemerken. 

Das  Herz  zeigt  bei  protrahirtem  Krankheitsverlauf  eine  parenchy- 
matöse Degeneration  und  Verfettung,  die  Leber  Schwellung  und  eben- 
falls Verfettung,  Erscheinungen,  die  weniger  der  Pharynxangina  als 
solcher,  sondern  vielmehr  jeder  mit  hochgradigem  Fieber  und  starker 
luanition  verlaufenden  Krankheit,  sowie  namentlich  Infectionskrank- 
keiten  (infectiöse  Pharyngitis),  eigen  sind. 

Bezüglich  der  normalen  Anatomie  der  Rachenschleimhaat  sind  für 
die  Pathologie  der  Pharyngitis  nachstehende  Punkte  von  Belang.  Die 
Schleimhaut  der  Maulhöhlenfläche  des  Gaumensegels  enthält  nach  Franck 
eine  dicke  Lage  gelblicher,  acinöser  gemischter  Drüseu,  d.  h.  Schleim- 
und  seröser  Drüsen  (Ellenberger's  Gaumendrüsen),  neben  denen  sich 
nur  beim  Schwein  noch  zahlreiche  kleine  Lymphdrüsen  eingesprengt 
finden;  dagegen  besitzt  die  Bachenhöhlenfläche  nur  eine  sehr  dünne  Lage 
derselben  gemischten  Drüsen.  Am  Zungengrunde  sind  neben  den  Mandeln 
die  sog.  Balgdrüsen,  welche,  wie  jene,  Lymphdrüsen  der  Zunge  dar- 
stellen. Der  dorsale  Theil  der  Bachenhöhle  enthält  neben  zahlreichen 
Schleimdrüsen  an  seinem  oberen  Bande  und  besonders  in  der  Umgebung 
der  Eingänge  zu  den  Eustachischen  Bohren  viele  Lymphfollikel.  Be- 
merkenswerth  ist  noch,  dass  die  im  hintersten  Theile  der  Maul- 
höhle liegenden  Mandeln  beim  Pferd  und  Schwein  viele 
Foramina  coeca  besitzen,  während  bei  den  übrigen  Hausthieren  nur 
eine  einzige  tiefe  Grube  vorhanden  ist,  woraus  sich  vielleicht  die  Häufigkeit 
der  Angina  bei  Pferd  und  Schwein  theilweise  erklären  lässt. 
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Symptome  beim  Pferde.    1.  Erscheinungen  von  Seiten  des 
Schlundkopfes.    Nur   selten    kommt   der    Thierarzt   in   die   Lage, 
4en  Beginn  der  Krankheit  zu  beobachten;   der  Entwicklungsgang  ist 
meist  ein  so  langsamer,  dass  die  Thiere  erst  mit  dem  3.  oder  4.  Tage, 
wohl  auch  noch  später,   dem  Eigenthttmer  durch  die   allmählich 
schlechter    werdende   Futteraufnahme    oder    durch    einen    sich 
einstellenden  Husten  als   krank  auffallen.     Aber  auch  der  Sachver- 
ständige ist  oft  nicht  im  Stande,  im  Anfange  des  Leidens  eine  sichere 
Diagnose  zu  stellen,   da  verminderte  Futteraufeahme  und  Husten  die 
«inleitenden  Symptome    gar    zahlreicher   anderer  Krankheiten    bilden 
können.    Indess  treten  bald  charakteristischere  Anzeichen  hinzu.    Zu- 
nächst ist  es  die  eigenihümliche  steife  Kopfhaltung,   welche  bei 
4en  erkrankten  Thieren  auffällt,  eine  Folge  des  Bestrebens  derselben, 
jede  überflüssige  Beugung,  Streckung  oder  Seitwärtsbiegung  des  Kopfes 
und  Halses  zu  vermeiden.     Dabei  legen  die  Thiere  bei  Druck  auf 
die  Kehlkopf-  und  Schlundkopfgegend  eine  oft  ausserordentliche 
Empfindlichkeit  an  den  Tag.    Beobachtet  man  sie  bei  der  Futter- 
Aufnahme,  so  scheint  zwar  Fresslust  vorhanden,  das  Kauen  und  Ab- 
schlingen aber  mehr  oder  weniger  erschwert  zu  sein,   besonders 
ist  das  Absehlingen  stets  sehr  schmerzhaft  und  geschieht  unter  deut- 
lichem  stärkerem  Strecken  des   Kopfes  mit  sichtbarer  Anstrengung; 
bisweilen  ist  die  Fähigkeit  des  Schlingens  auch  ganz  aufgehoben.    Die 
Erschwerung  des  Kauens  imd  Schlingens   führt  zu  einer  Ansamm- 
lung  von    Schleim    und    Speichel   in    der  Maulhöhle,    welche 
beim  Oefihen  derselben  in  Form  von  langen  durchsichtigen  Strängen 
zum  Vorschein   kommen  und  die  Umgebung  der  Lippen,   sowie   die 
-dem  Thiere  zunächst  liegenden  Gegenstände,  die  Barren,  Raufen  etc., 
besudeln.     Diese  zurückgehaltenen  Secrete  zeichnen  sich  neben  einer 
höheren  Temperatur  gewöhnlich   auch  durch   einen  süsslich   faden 
Geruch  in  Folge  fauliger  Zersetzung  der  Epithelien  und  der  Flüssig- 
keiten aus.  Das  aufgenommene  Futter  wird  gewöhnlich  nach  kürzerem 
oder  längerem  Kauen  mit  zähem,   glasigem  Schleim  und  zu  Schaum 
geschlagenem   Speichel   bedeckt,   in   Form   glatter   Ballen    oder 
Kuchen  wieder  ausgeworfen,   wobei  einzelne  Bissen  in  den  seit- 
lichen Abtheilungen  der  Maulhöhle  zurückbleiben  können.   Dabei  ziehen 
die  Thiere  instinctiv  ein  weiches  oder  flüssiges  Futter  dem  trockenen  vor. 
Das  aufgenonmiene  Wasser  kommt  beim  Abschlucken  in  verschieden 
grosser  Menge  durch  die  Nasenöflhungen  wieder  zum  Vorschein,  wobei 
es  die  in  den  Nasengängen  angesammelten  zähen  Schleimmassen  mit 
herausschwemmt.    Daneben  sieht  man  jedoch  auch  gekaute  Futter- 
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massen  durch  die  Nasenlöcher  sich  nach  aussen  entleeren;  dieselben 
färben  den  Nasenausfluss  durch  ihren  Ghlorophyllgehalt  oft  grün. 
Dieses  sog.  «Regurgitiren''  bildet  die  wichtigste  und  gewisser- 
massen  eine  pathognostische  Erscheinung  der  Pharyngitis.  Es  ent- 
steht durch  eine  Beeinträchtigung  der  Function  der  Gaumen-  und 
Schlundkopfmuskeln,  durch  eine  seröse  Infiltration  mit  consecutiver 
Parese  oder  Paralyse  derselben  in  Folge  Tiefergreifens  des  Entzün- 
dungsprocesses.  Namentlich  sind  es  die  Eehlkopfpfeiler  des 
Gaumensegels,  die  aus  dem  besagten  Grunde  nicht  gehörig  ange- 
spannt werden  können,  um  die  Oe&ungen  der  Ghoanen  beim  Schluck- 
acte  zu  verschliessen.  Zugleich  geht  aus  dieser  Erklärung  des  Regur- 
gitirens  hervor,  dass  stärkeres  Regurgitiren  immer  ein  Symptom 
einer  tieferen,  d.  h.  submucösen,  phlegmonösen  Pharyngitis 
darstellt.  Da  auch  das  Abschlingen  von  Flüssigkeiten  den  Thieren 
Schmerz  verursacht,  so  nehmen  dieselben  trotz  lebhaften  Durstgeföhls 
in  der  Regel  nicht  viel  von  denselben  auf,  spielen  aber  oft  und  gern 
in  vorgesetztem  Wasser.  Bei  manchen  Thieren  kann  man  hie  und  da 
ein  leeres  schmerzhaftes  Abschlucken  bemerken.  Die  Maulschleim- 
haut zeigt. meist  die  Erscheinungen  einer  katarrhalischen  Stomatitis: 
erhöhte  Temperatur,  vermehrte  Röthe,  Zungenbelag  etc.  Die  In- 
spection  der  Rachenhöhle  lässt  bei  Thieren,  wo  eine  solche  über- 
haupt, ausftlhrbar  ist,  so  bei  Hunden  und  Katzen,  sowie  bei  Pferden 
nach  Einführung  des  Rhino-Laryngoskops ,  Hyperämie,  Schwellung, 
Blutungen,  Erosionen  u.  s.  w.,  überhaupt  die  Veränderungen  erkennen^ 
wie  sie  im  pathologisch-anatomischen  Befund  näher  beschrieben  sind. 
2.  Erscheinungen  von  Seiten  des  Respirationsapparates, 
Die  Nasenschleimhaut  ist  gewöhnlich  katarrhalisch  erkrankt  und 
zeichnet  sich  oft  durch  eine  intensive  Röthung  aus,  welche  besonders 
am  unteren  Ende  des  hinteren  Nasenganges  am  stärksten  ist.  Aus  den 
Nasenöfihungen  entleert  sich  eine  anfangs  seröse  oder  feinschaumige, 
später  mehr  schleimig-eiterige  Flüssigkeit  von  weisser,  grauer,  gelber, 
hie  und  da  auch  grüner  Farbe,  welche  an  den  Nasenflügeln  zu  einer 
schmierigen  Kruste  eintrocknet.  Husten  ist  eine  fast  regel- 
mässige Begleiterscheinung  der  Pharynxangina.  Derselbe 
ist  im  Anfang  trocken,  zuweilen  bellend,  bald  aber  mit  Auswurf  ver- 
bunden; er  ist  meist  sehr  schmerzhaft,  weshalb  ihn  die  Thiere  zu 
unterdrücken  suchen,  und  erfolgt  in  Anfällen,  wobei  sich  die  in  der 
Maulhöhle  angesammelten  Schleimmassen  etc.  entleeren.  Die  Ursache 
des  Hustens  ist  theils  in  einer  Fortpflanzimg  des  Entzündungsprocesses 
auf  die   Kehlkopfschleimhaut,    theils  in  einer  Reizung  der  letzteren 
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durch  die  nicht  abgeschluckten,  sondern  im  Pharynx  zurückgehaltenen 
Secrete  zu  suchen.  Künstlich  ist  der  Husten  durch  Druck  auf  den 
Kehlkopf  oft  ausserordentlich  leicht  zu  erzeugen;  in  manchen  Fällen 
tritt  bei  jeder  stärkeren  Kopfbewegung  Husten  auf.  Die  Athmung 
ist  je  nach  dem  Mitergriffensein  des  Kehlkopfes,  der  Höhe  des  Fie- 
bers etc.  in  verschiedenem  Grade  gestört.  In  leichteren  Fällen  erfährt 
dieselbe  eine  kaum  nennenswerthe  Beschleunigung,  meist  ist  sie  indess 
erschwert  und  geschieht  schnaufend  (schniefend),  selbst  schnarchend  und 
i*5chelnd.  Man  hört  am  Kehlkopfe  und  an  der  Trachea  die  verschieden- 
sten feuchten  Rasselgeräusche  und  fühlt  dortselbst  die  durch  das  Aus- 
und  Einströmen  der  Athemlufb  erzeugten  Erschütterungen  (Fremitus). 

3.  Die  Umgebung  des  Schlundkopfes  und  besonders  die 
untere  Partie  der  Ohrdrüsen gegend  ist  sehr  häufig  geschwollen 
und  höher  temperirt.  Die  Schwellung  ist  meist  eine  beiderseitige, 
doch  in  der  Regel  nicht  in  gleichem  Grade  auf  beiden  Seiten  vor- 
handen. Sie  ist  entweder  mehr  flach,  diffus,  so  dass  nur  die  normalen 
(Jonturen  etwas  verwischt  sind,  in  anderen  Fällen  scharf  begrenzt,  kann 
aber  auch  ausserordentlich  umfangreich  werden  und  namentlich  den 
ganzen  Raum  zwischen  Hinterkiefer  und  Atlas  ausfQllen.  Meist  ist 
es  die  untere  Partie  der  Ohrdrüse,  welche  durch  eine  entzündliche 
Infiltration  der  unter  ihr  liegenden  Lymphdrüsen  hervorgewölbt  ist; 
indess  kann  auch  das  Stützgewebe  der  Ohrdrüse  sich  an  der  Schwel- 
lung betheiligen,  in  seltenen  Fällen  selbst  der  Luftsack.  In  einem 
Falle  wurde  ein  Empyem  des  Luftsacks  mit  temporärer  Taubheit  im 
Verlaufe  einer  Rachenentzündung  beim  Pferde  beobachtet  (Bell).  Auch 
die  Haut  kann  in  Folge  eines  collateralen  Oedems  in  der  Umgebung 
des  Kehlkopfes  geschwollen  sein.  Daneben  beobachtet  man  Schwellung 
der  Kehlgangslymphdrüsen,  der  Submaxillaris  und  Subun- 
gualis, zuweilen  auch  der  Schilddrüse.  Die  Schwellungen  in  der 
Ohrdrüsengegend  sind  meist  sehr  schmerzhaft. 

4.  Der  Digestionsapparat  zeigt  nicht  selten  die  Symptome 
eines  intensiven  Darmkatarrhs:  die  Thiere  gähnen  häufig,  die  Peri- 
staltik ist  oft  unterdrückt,  selbst  ganz  aufgehoben,  der  Koth  übel- 
riechend, zerfallen,  weich,  von  Schleim  überzogen,  der  Urin  sauer. 
Fehlt  der  Darmkatarrh  und  ist  die  Futteraufnahme  nicht  zu  stark  und 
zu  lange  beeinträchtigt,  dann  findet  man  den  Urin  trotz  wochenlangen 
hochgradigen  Fiebers  von  alkalischer  Reaction.  Ausserdem  enthält  der 
Urin  in  schwereren  Fällen  Eiweiss.  Eine  auffallende  Erscheinung  bildet 
endlich  hie  und  da  das  ausserordentlich  niedrige  specifische  Gewicht 
des  Harns.     So  beobachteten  wir  Fälle,  bei  denen  im  Verlaufe  und, 
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wie  es  schien,  mit  der  Krise  der  Krankheit  zusammenhängend,  das 
specifische  Gewicht  des  in  vermehrter  Menge  abgesonderten  Harns 
3  Tage  hindurch  1001—1006  betrug. 

5.  Fieber.  Die  Art  und  Weise  des  Auftretens  und  des  Ver- 
laufes des  Fiebers  bei  der  Pharyngitis  ist  durchaus  nicht  typisch. 
In  leichteren  Fällen  kann  dasselbe  ganz  fehlen,  oder  es  zeigt  nur  der 
Puls  eine  leichte  Beschleunigung,  z.  B.  beim  Pferde  bis  zu  48  Schlägen 
per  Minute.  In  anderen  Fällen  setzt  die  Krankheit  mit  einem  hoch- 
gradigen Fieber  ein,  wobei  die  Temperatur  40®,  selbst  41®  C.  und 
darüber  betragen  kann,  während  der  Puls  in  den  ersten  Tagen  sich 
wenig  oder  gar  nicht  hebt^  So  haben  wir  Fälle  constatirt,  in  denen 
bei  einer  Temperatur  von  über  40  ®  C.  der  Puls  die  ganze  Dauer  der 
Krankheit  hindurch  40  Schläge  per  Minute  nicht  überstieg.  Gewöhn- 
lich folgt  aber  der  Puls  allmählich  der  Temperatur  nach,  indem  die 
Herzthätigkeit  durch  die  lange  Einwirkung  so  hoher  Fiebergrade  alterirt 
wird.  Setzt  die  Krankheit  gleich  am  ersten  Tage  mit  einer  so  hohen 
Temperatur  ein,  so  muss  man  in  Analogie  mit  anderen  Krankheiten 
an  Infection  als  Ursache  denken;  auch  die  im  Verlaufe  der  Druse 
auftretende  Pharyngitis  zeichnet  sich  durch  hohes  Fieber  aus.  Steigt 
dagegen  die  Temperatur  im  Verlaufe  der  Krankheit  allmählich  zu  einer 
beträchtlichen  Höhe,  so  deutet  dies  auf  einen  intensiveren  pharyngitischen 
Process,  besonders  auf  einen  solchen  phlegmonöser  Natur  hin;  jähes 
Steigen  des  Fiebers  hängt  meist  mit  Abscedirung  von  Lymphdrüsen  etc. 
zusammen.  Eine  auffallende  Steigerung  der  Pulsfrequenz  ist  immer 
ein  schlimmes  Zeichen,  80  Pulsschläge  in  der  Minute  sind  beim  Pferde 
schon  ominös,  während  selbst  hohe  Temperaturgrade  viel  weniger  zu 
bedeuten  haben.  —  Ausser  durch  Puls  und  Mastdarmtemperatur  gibt 
sich  ein  höheres  Fieber  auch  noch  durch  eine  ungleiche  Vertheilung  der 
äusseren  Körperwärme,  kalte  Ohren  und  Extremitäten,  durch  starke 
Injection  der  Lidbindehaut  etc.  zu  erkennen. 

6.  Endlich  haben  wir  im  Verlaufe  der  Pharyngitis,  wenn  auch 
vereinzelt,  einen  Quaddelausschlag  beobachtet,  der  plötzlich  auftrat, 
ebenso  schnell  verschwand,  wiederkam  und  nochmals  rasch  zurückging. 
Dieser  Befund  lässt  vielleicht  die  Deutung  zu,  dass  man  es  mit  einem 
vasoneurotischen  resp.  embolischen  Exanthem  zu  thun  hat,  wie  ein 
solches  auch  bei  anderen  Infectionskrankheiten,  beispielsweise  bei  der 
Druse,  nicht  gerade  so  selten  vorkommt. 

Verlauf.  Der  Verlauf  der  Pharyngitis  ist  in  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  ein  acuter,  wenngleich  gewisse  Folgezustände  und 


Pharyngitis.  27 

Complicationen  die  an  sich  acut  yerlaufende  Krankheit  in  die  Länge 
ziehen  können.  Einen  eigentlich  chronischen  Verlauf  der  Pharyngitis 
findet  man  höchstens  bei  länger  und  andauernd  einwirkenden  Reizen, 
so  bei  Geschwülsten  oder  der  Anwesenheit  von  Bremsenlarven  in  der 
Rachenhöhle.  Der  häufigste  Ausgang  ist  der  in  Genesung,  und  zwar 
sind  es  besonders  die  Fälle  von  einfacher  katarrhalischer  Angina, 
welche  nach  6 — 8 — 14  Tagen  alhnählich  wieder  in  Heilung  übergehen. 
Von  längerer  Dauer  dagegen  sind  die  Pharyngiten,  welche  zur  phleg- 
monösen Entzündung  der  Submucosa  oder  zur  eiterigen  Infiltration 
der  retropharyngealen  und  subparotidealen  Lymphdrüsen  führen.  Die 
dabei  sich  bildenden  Abscesse  bedingen  durch  die  in  ihrer  Umgebung 
auftretende  coUaterale  Schwellung  und  ihren  oft  ganz  beträchtlichen 
Umfang  eine  Erschwerung  der  Athmung,  Steigerung  des  Fiebers  und 
verzögern  so  die  Genesung  auf  4 — 5  Wochen  und  noch  länger,  sofern 
sie  nicht  durch  ein  rasch  herbeigeführtes  Glottisödem  zur  Erstickung 
ftihren.  Diese  Abscesse  öffiien  sich  selten  nach  aussen,  häufiger,  wie 
es  scheint,  kommt  es  nach  Nekrotisirung  der  Rachenschleimhaut  zum 
Durchbruch  nach  innen.  Sie  entleeren  sich  dann  entweder  durch 
Nasenhöhle  und  Maulhöhle  nach  aussen,  wobei  die  Athemnoth  zu- 
weilen plötzlich  nachlässt,  oder  nach  dem  Kehlkopf  und  in  die  Trachea, 
was  zu  Erstickung  führen  kann.  Zuweilen  entwickelt  sich  auch  eine 
nekrotisirende  Entzündung  der  Schleimbaut  des  Luftsacks,  sowie  des 
Zungenbeins;  ja  selbst  des  Kopfgelenks  (Ridge).  In  einem  Falle 
erfolgte  von  einem  secundären,  zehnpfennigstückgrossen  Luftsack- 
geschwür eine  tödtliche  Verblutung  in  den  Luftsack  (Eder).  Am 
seltensten  findet  ein  Durchbruch  nach  beiden  Seiten,  nach  innen  und 
aussen,  statt;  was  die  Bildung  einer  Schlundkopffistel  zur  Folge 
hat.  So  beobachtete  Rom  an  t  die  Bildung  einer  solchen  Fistel  bei 
einem  Fohlen,  aus  welcher  beim  Saugen  Milch  nach  aussen  sich  ent- 
leerte. Wir  selbst  haben  zwei  ähnliche  Fälle  beim  Pferde  gesehen. 
In  dem  einen  erfolgte  auf  die  operative  Eröffiiung  eines  in  der  Ohr- 
drüsengegend in  einer  Tiefe  von  10  cm  liegenden,  faustgrossen  Abs- 
cessee  ein  spontaner  Durchbruch  der  Eiterhöhle  auch  nach  innen; 
in  dem  anderen  blieb  nach  überstandener  Krankheit  eine  in  den  Kehl- 
gang mündende  Fistel  zurück,  durch  welche  man  Flüssigkeit  in  die 
Rachen-  und  Maulhöhe  einspritzen  konnte. 

Bei  dissecirenden  und  perforirenden  Vereiterungen  kann  es  femer 
zur  Verjauchung  der  betroffenen  Theile  kommen,  in  Folge  deren 
die  Thiere  durch  putride  Intoxication  und  Sepsis  sehr  gefährdet 
sind«    Diese  Falle  manifestiren  sich  nach  aussen  hin  neben  auffallend 
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hohen  Temperaturgraden  durch  einen  intensiv  fauligen  Geruch  aus  der 
Maulhöhle  und  Aushusten  von  nekrotischen,  höchst  übelriechenden 
Qewebsfetzen. 

Führt  die  entzündliche  Infiltration  der  Drüsen  nicht  zur  Abs- 
cedirung  und  Entleerung  des  Abscessinhaltes  nach  aussen,  so  bleiben 
gerne  Indurationen,  Verkäsungen  und  Verkreidungen  derselben  zurück^ 
welche  eine  bleibende  Umfangsvermehrung  der  Eehlkopf- 
und  Schlundkopfgegend  und  dadurch  ein  mehr  oder  minder  grosses 
Athmungshinderniss  bedingen.  Auch  Lähmungen  des  Schlund- 
kopfes hat  man  als  Nachkrankheit  der  Pharyngitis  beobachtet. 

Eine  ganz  besonders  gefahrvolle  Complication  bildet  schliesslich 
bei  den  phlegmonösen  und  nekrotisirenden  Pharyngiten  das  durchaus 
nicht  seltene  Hinzukommen  einer  Lungenentzündung;  diese  acci- 
dentelle  Lungenentzündung  ist  sogar  die  häufigste  Todesursache 
bei  der  Pharynxangina.  Da  nun  in  schwereren  Fällen  die  Möglich- 
keit dieser  Complication  immer  vorhanden  ist,  so  wird  für  den  be- 
handelnden Thierarzt  eine  genaue  Brustuntersuchung  im 
Verlaufe  der  Krankheit  eine  unerlässliche  Pflicht.  Diese 
Lungenentzündung  ist  in  den  meisten  Fällen  eine  durch  Fehlschlucken 
von  Bestandtheilen  des  Maulhöhleninhalts  entstandene  Fremdkörper- 
pneumonie  mit  rascher  gangränöser  Zerstörung  des  befallenen 
Lungentheils,  und  kann  auch  durch  gewaltsames  oder  ungeschicktes 
Eingeben  von  flüssigen  Arzneimitteln  hervorgerufen  sein,  oder  aber 
sie  ist  durch  Emboli  veranlasst,  welche  aus  den  Jaucheherden  der 
nekrotisirenden  Pharyngitis   stammen  (metastatische  Pneumonie). 

Differentialdiagnose.  So  unschwer  eine  entwickelte  und  nicht 
complicirte  Pharyngitis  beim  Pferde  zu  diagnosticiren  ist,  so  schwer 
ist  es  oft  im  Anfangsstadium  oder  späteren  Verlaufe  der  Krankheit^ 
das  Leiden  von  Affectionen  zu  unterscheiden,  die  ähnliche  Erscheinungen 
im  Gefolge  haben.  So  können  Verwechslungen  sich  ereignen  mit  ein- 
gekeilten Fremdkörpern  ih  der  Maul-  oder  ßachenhöhle  sowie  im 
Schlünde,  mit  Neubildungen  im  Pharynx,  insbesondere  mit  Polypen, 
Aktinomykomen  und  Sarkomen,  welche  das  Abschlingen  erschweren  etc. 
Weiterhin  bedingen  Schlundkrankheiten,  so  Stenosen  des 
Schlundes,  sowie  Lähmung  oder  Krampf  desselben  oft  ganz 
ähnliche  Erscheinungen.  Auch  Parotitis,  Glossitis,  Stomatitis, 
Luftsackanschwellungen,  Ptyalismus  u.  s.  w.  können  zu  Ver- 
wechslungen fiihren.  Eine  der  wichtigsten  Verwechslungsmöglichkeiten, 
die  mit  Druse,  wurde  schon  im  Eingange  erwähnt. 
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Prognose.  Die  Prognose  ist  je  nach  der  Intensität,  Ausdehnung 
und  den  etwaigen  Complicationen  eine  verschiedene.  Während  eine 
leichtere  katarrhalische  Pharyngitis  rasch  in  Heilung  übergeht,  ist 
die  Prognose  bei  nur  einigermassen  höheren  Graden  des 
Leidens  immer  mit  einer  gewissen  Vorsicht  zu  stellen,  da 
oft  ganz  unerwartet  schnell  der  Tod  in  Folge  von  Lungengangrän 
oder  Glottisödem  eintreten  kann.  Auch  kommt  sehr  viel  darauf  an, 
ob  sich  die  Entzündung  auf  den  Kehlkopf  ausgebreitet  hat. 

Therapie.  Bei  seuchenhaftem  Charakter  der  Krankheit  dürfte  in 
prophylaktischer  Hinsicht  eine  Separirung  der  erkrankten  Pferde 
geboten  sein.  Sodann  wären  in  diätetischer  Beziehimg  die  Stall- 
und  FütterungSTerhältnisse  zu  reguliren ;  der  Stall  soll  massig  temperirt 
und  gut  gelüftet,  aber  zugfrei  sein;  das  Futter  muss  leicht  kaubar 
und  beim  Abschlingen  möglichst  wenig  reizend  sein.  Es  empfiehlt 
sich  daher,  den  kranken  Thieren,  wenn  möglich,  nur  Grünfutter  oder 
sehr  zartes  Heu,  vielleicht  auch  einen  Mehl-  oder  Kleienschlapp  vorzu- 
setzen, Hafer  und  Häcksel  dagegen  ganz  zu  vermeiden.  Auch 
soll  man  dafOr  Sorge  tragen,  dass  denselben  häufig  frisches  Wasser 
vorgesetzt  wird.  Weiterhin  müssen  die  mit  Schleim  und  Krusten  be- 
deckten Lippen  und  Nasenränder,  wie  auch  die  ganze  Umgebung  des 
Thieres,  besonders  die  Barren  sorgfältigst  gereinigt  und  die  Maul- 
höhle mit  kaltem  Wasser  oder  irgend  einem  anderen  Maulwasser 
(Essig  und  Kochsalz,  Kali  chloricum  etc.)  öfters  ausgespült  werden; 
doch  hat  das  etwaige  Ausspritzen  der  Maulhöhle  sehr  vorsichtig  zu 
geschehen,  indem  man  den  Strahl  nicht  gegen  die  Rachenhöhle,  sondern 
gegen  die  Backenwand  richtet. 

Bei  hochgradigen  phlegmonösen  Processen  mit  grosser  Schmerz- 
haftigkeit,  Spannung  und  Wärme  in  der  unteren  Ohrdrüsengegend 
eignen  sich  im  Anfange  kalte,  selbst  Eisumschläge  um  den  Hals. 
Späterhin,  bei  beginnender  Abscessbildung,  sowie  bei  weniger  entzünd- 
lichen Schwellungen  sind  Priessnitz'sche  Umschläge  von  grossem 
Nutzen,  besonders  wenn  sie  gleichzeitig  mit  der  antiseptischen  per- 
cutanen  Wirkung  der  Carbolsäure  verbunden  werden.  Man  nimmt  zu 
diesem  Zwecke  zum  Anfeuchten  der  inneren  Lagen  statt  gewöhnlichen 
Wassers  Carbolwasser.  Diese  Priessnitz'schen  Umschläge  gewähren 
dem  Thiere  nicht  bloss  eine  subjective  Erleichterung  imd  wirken  durch 
das  Eindringen  der  Carbolsäure  direct  entzündungswidrig,  sondern  sie 
begünstigen  und  beschleunigen  auch  das  Reifen  der  Abscesse  und  er- 
weichen die  harten  entzündlichen  Anschwellungen. 
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Die  Einreibung  von  grauer  Quecksilbersalbe  auf  die  ge- 
schwollene Ohrdrüsengegend  ist  sehr  beliebt.  Ueber  den  Nutzen  der 
Anwendung  der  Derivantien  auf  die  Haut  der  Ohrdrüsen-  und 
Eehlgangsgegend  (Sinapismus,  Linimentum  Yolatile,  CoUodium 
cantharidatum,  Unguentum  Cantharidum  etc.)  lässt  sich  streiten. 
So  viel  ist  jedoch  sicher,  dass  vor  einer  generellen  An- 
wendung derselben  in  jedem  einzelnen  Falle  gewarnt 
werden  m US s.  Sie  dienen  höchstens  zur  Beschleunigung  der  Abscess- 
reifung,  sofern  dies  durch  feuchte  Wärme  nicht,  oder  doch  nicht  rasch 
genug  erzielt  werden  kann.  Von  einer  „ ableitenden*'  Wirkung  nach 
aussen  kann  keine  Rede  sein.  Am  ehesten  eignen  sie  sich  noch  bei 
sehr  umschriebenen  harten  Anschwellungen,  die  zum  raschen  Ein- 
schmelzen gebracht  werden  sollen.  Dagegen  sind  diese  scharfen  Ein- 
reibungen bei  sehr  ausgedehnten  Schwellungen,  bei  hochgradiger  ört- 
licher Entzündung,  bei  dissecirenden  Eiterungen,  bei  sehr  geschwächter 
Herzaction,  bei  schlaffen,  wenig  resistenten  und  jungen  Thieren  ent- 
schieden zu  verwerfen,  da  nach  ihrer  Anwendung  ganz  enorme  An- 
schwellungen, bedeutende  Athemnoth  und  rasche  gangränöse  Zerstörung 
des  2iellgewebes  auftreten  können,  denen  schon  manche  Pferde  zum 
Opfer  gefallen  sind. 

Hat  man  durch  die  Palpation  einen  Abscess  nachgewiesen,  so 
halte  man  sich  nicht  zu  lange  mit  dem  Einreiben  von  Scharfsalben 
auf,  sondern  öffne  den  Abscess  möglichst  frühzeitig,  indem 
man  über  demselben  die  Haut  einschneidet  und  dann  präparatorisch 
mit  den  Fingern  gegen  die  Tiefe  vorgeht.  Man  kann  auf  diese  Weise 
Abscesse  noch  in  einer  Tiefe  von  10  cm  öffnen.  Die  weitere  Behand- 
lung derselben  geschieht  nach  den  Regeln  der  Chirurgie. 

Inhalationen  von  Wasser-,  Carbol-,  Creolin- etc.  Dämpfen 
sind  sehr  gebräuchlich ;  bloss  muss  man  sich  hüten,  dieselben  zu  heiss 
anzuwenden.  Ihr  Werth  dürfte  übrigens  ein  beschränkter  sein.  Wichtiger 
ist  die  örtliche  Anwendung  adstringirender  Mittel,  die  indess 
beim  Pferde  nicht  leicht  durchzuführen  ist.  Eagel  empfiehlt,  die 
Medicamente  mittelst  eines  durch  die  Nasenhöhle  eingeführten  Gummi- 
schlauches  in  die  Rachenhöhle  einzuspritzen.  Der  hiezu  benutzte 
Schlauch  ist  dickwandig,  von  engem  Yolimi  und  etwa  60  cm  lang. 
Die  eingespritzten  Flüssigkeiten  (40 — 60  ccm)  bestehen  in  V2procentiger 
Kochsalz-,  Ipromilliger  Sublimatlösimg  u.  s.  w.  Die  nach  Diecker- 
hoffs  Vorschlag  angewandten  intrapharyngealen  Injectionen 
adstringirender  oder  desinficirender  Lösungen  (V^procentige  Höllen- 
steinlösung, Lugol'sche  Lösung,  Iprocentige  Milchsäurelösung, 
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^/i — Iprocentige  Alaunlösung)  leisten  zuweilen  gute  Dienste,  sind 
aber  nicht  immer  gefahrlos,  wie  auch  wir  aus  eigener  Erfahrung  be- 
stätigen können  (Friedberger,  Münchener  Jahresbericht,  1886/87. 
S.  51). 

Bezüglich  der  Anwendung  innerlicher  Medicamente 
soll  man  Torsichtig  sein.  Flüssige  Arzneien  sind  unter  allen 
Umständen  zu  yermeiden.  Aber  auch  von  Latwergen  und  Pillen 
soll  man  nur  einen  beschränkten  Gebrauch  machen.  Gewöhnlich  sind 
es  das  Fieber  und  die  Verstopfung,  welche  ein  Eingreifen  mit  inner- 
lichen Medicamenten  erheischen.  Indess  sucht  man  diese  Symptome 
durch  fleissige  Application  von  Infusionen  von  Kochsalzlösung  und 
Seifenwasser  in  den  Mastdarm,  sowie  durch  subcutane  Application  der 
betreffenden  Mittel,  z.  B.  bei  Verstopfung  durch  subcutane  Injectionen 
von  Physostigmin,  sofern  nicht  gleichzeitig  Athemnoth  besteht,  oder 
durch  Lösung  des  Mittels,  z.  B.  des  Brechweinsteins,  im  Trinkwasser 
zu  bekämpfen.  Contraindicirt  ist  bei  Pharyngitis  die  Anwendung  von 
Pilocarpin  und  Arecolin,  weil  diese  Abführmittel  gleichzeitig  starken 
Speichelfluss  erzeugen,  welcher  bei  behindertem  Schlingvermögen  ge- 
fährlich werden  kann.  Das  hohe  Fieber  der  Pharyngitis  widersteht 
häufig  den  angewandten  Fiebermitteln,  weshalb  man  oft  seine  Zu- 
flucht zu  Kaltwasserinfusionen  in  den  Mastdarm  und  kalten  Wick- 
lungen des  Rumpfes  nehmen  muss.  Von  den  Fiebermitteln  ist  am 
ehesten  noch  das  Antipyrin  zu  empfehlen,  weil  dasselbe  subcutan 
beigebracht  werden  kann;  man  injicirt  es  in  Dosen  von  10 — 20,0, 
in  gleichen  Theilen  Wasser  gelöst.  Bei  septischem  Fieber  sind  sub- 
cutane Injectionen  von  Campherspiritus  (10 — 20  g  stündlich)  an- 
gezeigt. 

Was  endlich  die  Complicationen  der  Pharynxangina  betrifft,  so 
kann  es  sich  hier  um  die  Behandlung  einer  Pneumonie,  um  die 
operative  Eröffnung  der  Luftröhre,  um  die  künstliche  Ent- 
leerung des  gefüllten  Luftsackes  etc.  handeln.  Unter  diesen 
steht  die  Vornahme  der  Tracheotomie  in  erster  Linie.  Da  es  bei 
derselben  vor  Allem  auf  den  richtigen  Moment  der  Ausführung  an- 
kommt (mit  ihr  darf,  soll  sie  wirklichen  Nutzen  schaffen,  nicht  zu 
lange  gewartet  werden),  und  da  dieselbe  zu  jeder  Stunde  des  Tages, 
sehr  häufig  auch  bei  Nacht  nothwendig  werden  kann,  so  soll  man  die 
nöthigen  Instrumente  für  alle  Fälle  in  Bereitschaft  halten.  Eine 
Fremdkörper-  oder  metastatische  Pneumonie  behandelt  man  nach  den 
einschlägigen  Vorschriften;  indess  erweist  sich  die  Behandlung  nur 
allzu  oft  als  wirkungslos. 
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Die  Pharyngitis  der  übrigen  Hansthiere.  Bei  der  grossen  Ueber- 
einstimmung  der  Hauptsymptome  der  Pharyngitis  bei  den  einzelnen  Thier- 
gattungen  dürfte  eine  eingehende  Beschreibung  der  Krankheit  bei  den 
sämmtlichen  anderen  Hausthieren  sich  wohl  als  überflüssig  erweisen. 
Es  kann  insbesondere  bezüglich  des  Rindes  auf  die  Verhältnisse  beim 
Pferde  verwiesen  werden.  Bezüglich  der  Rachenaktinomykome  vergl.  das 
Capitel  über  Aktinomykose.  Im  Folgenden  soll  nur  die  Pharyngitis  des 
Schweines  und  Hundes  etwas  eingehender  besprochen  werden. 

1.  Die  Pharyngitis  des  Schweines,  welche  besonders  von  Spinola 
in  seinen  „Krankheiten  der  Schweine*'  ausführlicher  beschrieben  worden  ist, 
kommt  sehr  häufig  vor.  Auch  beim  Schweine  ist  ebe  Trennung  der 
Pharynxangina  von  der  Larynxangina  sehr  schwer.  Es  muss  ferner  die 
rein  idiopathische  „ Bräune'  wohl  von  der,  wenn  auch  gewiss  sehr  seltenen, 
dem  Milzbrand  angehörigen  Anthraxbräune  unterschieden  werden.  Nach 
Spinola  ist  unter  den  Ursachen  der  Pharyngitis  beim  Schweine  besonders 
das  Trinken  sehr  kalten  Wassers  bei  erhitztem  Körper  zu  nennen,  weshalb 
die  Krankheit  besonders  in  Gebirgsgegenden  zur  Frühjahrszeit  unter  den 
Weideschweinen  solcher  Ortschaften  herrscht,  die  an  Gebirgsbächen  etc. 
liegen.  Ausserdem  kommen  mechanische  und  chemische  Ursachen  in  Betracht. 

Die  Erscheinungen  der  Pharyngitis  beim  Schweine  sind  je  nach 
dem  Grade  des  Leidens  verschieden.  In  leichteren  Fällen  fehlt  Fieber 
oder  ist  nur  geringgradig  vorhanden.  Man  beobachtet  im  Wesentlichen 
Böthung  der  sichtlichen  Schleimhäute,  öfteres  Thränen,  massig  beschleu- 
nigtes und  angestrengtes,  beschwerliches  Athmen,  trockenen 
Husten,  rauhe  heisere  Stimme,  gering  erhöhte  Temperatur  in  der  Maul- 
höhle, etwas  erschwertes  Schlingen,  Würgbewegungen  und  wirk- 
liches Erbrechen,  sowie  eine  mehr  oder  weniger  deutliche  Geschwulst 
und  Böthe  in  der  Schlundkopf  gegen  d,  welche  warm  und  schmerz- 
haft ist.  Daneben  besteht  verminderte,  selten  ganz  aufgehobene  Fresslust. 
Die  Dauer  wird  auf  10 — 14  Tage  angegeben,  wobei  der  Husten  allmählich 
feuchter  wird,  und  in  der  Regel  Genesung,  seltener  Steigerung  des  Krank- 
heitsprocesses  eintritt.  Die  Symptome  der  höhergradigen  Entzündung 
sind  nach  Spinola:  Bedeutende  Röthung  und  Trockenheit  des  Rüssels  und 
der  sichtbaren  Schleimhäute,  besonders  des  Maules,  glänzende  Augen,  stierer 
Blick;  die  Schlundkopfgegend  höher  geröthet,  vermehrt  warm, 
geschwollen  und  schmerzhaft;  grosse  Hitze  im  Maule,  das  Athmen 
beengt  und  beschleunigt,  im  höheren  Grade  der  Krankheit  äusserst  an- 
gestrengt ;  der  Husten  nur  selten  deutlich  hervortretend,  kurz  und  schmerz- 
haft, die  Kranken  suchen  ihn  im  höheren  Grade  der  Krankheit  und  des 
behinderten  Athmens  zu  unterdrücken;  das  Grunzen  ist  heiser.  Appetit, 
wenn  nicht  ganz  aufgehoben,  so  doch  sehr  vermindert;  Schlingen  er- 
schwert. Mist-  und  Harnausscheidung  verzögert;  der  entleerte  Koth  fest, 
der  Urin  gelbbraun  (feurig).  Im  ferneren  Verlaufe  und  beim  Ueber- 
gang  in  den  höheren  und  höchsten  Grad  der  Krankheit  steigern 
sich  diese  Zufälle.  Die  Schleimhäute  werden  dunkel  geröthet,  livide,  die 
Respirationsbeschwerden  nehmen  zu.  Das  Athmen  ist  höchst  angestrengt, 
fast  krampfhaft;  gewaltsam  suchen  die  Kranken,  auf  dem  Hintertheile 
sitzend,  mit  vorgestrecktem  Kopfe  und  ausgespreizten  Vorderfassen  durch 
das  geöffnete  Maul  den  Lungen  noch  Luft,  unter  keuchendem  und  pfeifen- 
dem Geräusche,  zuzuführen.  Die  Angst  und  Unruhe  der  Thiere  ist  gross; 
die  Augen  sind  hervorgedrängt  und  wild  glotzend;  die  Venen  des  Kopfes 
schwellen;  Rüssel,  Lippen,  Kehlgang  bis  zum  Halse  hinab  be- 
kommen   eine    blauröthliche    Färbung; '  die   Thiere    fangen    an   zu 
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taumeln,  stürzen  nieder  und  erliegen  dem  Erstickungstode  unter  con- 
Tulsivischen  Bewegungen  nach  einer  Dauer  der  Krankheit  von  24  Stunden 
bis  3  Tagen.  Bei  günstigem  Ausgange  erreichen  die  genannten 
Symptome  nicht  den  hohen  Orad,  namentlich  das  behinderte  Athmen  macht 
sich  nicht  in  dieser  Weise  geltend,  und  es  kann  sodann  die  Oenesung  unter 
allmähliclmr  Abnahme  der  Symptome  nach  einer  Bauer  der  Krankheit  von 
5 — 10  Tagen  erfolgen.  Hiebei  bleiben  nicht  selten  in  der  Kehlkopfgegend 
harte,  unschmerzhafte  Anschwellungen  zurück,  die  in  vielen  Fällen  den  Ein- 
tritt der  Luft  in  den  Kehlkopf  erschweren  und  ein  andauernd  keuchendes 
Athmen  verursachen  können.  Nach  Roll  sind  dieselben  Bückbleibsel  der 
entleerten  kleinen,  umschriebenen,  von  infiltrirtem  Bindegewebe  umgebenen 
Abscesse,  die  sich  bei  starker  Entzündungsgeschwulst  um  den  Schlundkopf 
herum  bilden. 

Die  Section  ergibt  neben  hochgradigen  Entzündungserscheinungen 
im  Schlund-  und  Kehlkopfe  nicht  selten  auch  croupöse  Auflagerungen 
im  Kehlkopfe  und  dem  oberen  Theile  der  Luftröhre  (Sesselmann,  Preuss. 
Mitth.,  1853/54.  S.  114),  sog.  membranöse  BrHune.  Ausserdem  findet  man 
die  Zeichen  der  Suffocation  (höchstgradiges  Oedem  etc.  der  Lungen,  Hyper- 
ämie und  deren  Folgen  in  den  venösen  Gefässen  des  Grehims). 

Die  Prognose  hängt  von  den  Ursachen  und  deren  Entfernungs- 
möglichkeit, von  dem  Grade  und  namentlich  der  Ausbreitung  der  Krank- 
heit, von  dem  Eintritt  einer  zweckentsprechenden  Behandlung  ab.  Wie 
schon  aus  den  Symptomen  zu  ersehen,  wird  sich  die  Prognosis  um  so 
schlimmer  gestalten  müssen,  je  mehr  aus  den  Erscheinungen  auf  eine  Er- 
krankung, resp.  Mitantheilnahme  des  Kehlkopfes  geschlossen  werden  kann, 
da  ja  gerade  die  Erstickung  am  öftesten  und  raschesten  den  Tod.  bedingt. 
Alle  Erscheinungen  daher,  welche  bedeutende  Athemnot  bekunden,  ver- 
schlimmern die  Vorhersage;  ausserdem  kommt  der  Grad  des  Fiebers  in 
Betracht. 

Bezüglich  der  Behandlungist  zunächst  von  Wichtigkeit  ein  trockener, 
zugfreier,  massig  warmer  Aufenthaltsort,  sowie  die  Verfätterung  von  Mehl- 
und  Kleienschlapp ,  Grünfutter  oder  geronnener  Milch.  Im  Beginne  der 
Krankheit  empfiehlt  sich  ein  Brechmittel.  Dasselbe  wirkt  unter  Um- 
ständen abortiv  und  kann  am  nächsten  Tag  wiederholt  werden.  Am  besten 
eignet  sich  weisse  Nieswurzel  0,5 — 2,0  g;  dieselbe  ist  womöglich  im  Futter 
beizubringen.  Radix  Ipecacuanhae  1 — 3  g  kann  ebenfalls  verwendet  werden. 
Fressen  die  Thiere  bereits  nichts  mehr,  so  sind  die  Brechmittel  mit  Fett 
einzugeben,  was  schon  schwieriger  ist;  nie  soll  man  sich  verleiten  lassen, 
Flüssigkeiten  innerlich  anwenden  zu  wollen.  Deswegen  ist  Tartarus  eme- 
ticus  (5 — 15  dg  auf  2mal  zu  geben)  schon  weniger  leicht  und  angenehm 
beizubringen.  Dagegen  empfiehlt  sich  für  diese  Fälle  die  rectale  und  sub- 
cutane Application,  namentlich  subcutane  Veratrininjectionen  (20 — 30  mg 
in  3 — 4  g  Spiritus  gelöst).  Apomorphin  ist  beim  Schweine  wirkungslos. 
Ist  bedeutende  Schlingbeschwerde  bereits  vorhanden,  so  ist 
von  innerlicher  Behandlung  ganz  abzustehen,  da  sonst  Pneu- 
monien fast  gar  nicht  vermieden  werden  können,  üeberhaupt 
kommt  der  Thierarzt  nicht  selten  schon  so  spät  zur  Behandlung,  dass  eine 
rasche  Schlachtung  des  Thieres  den  Vorzug  verdient.  Es  wird  sich  hier, 
wie  in  der  Praxis  ja  immer,  darum  handeln,  ob  es  von  besonderer  und 
grösserer  Wichtigkeit  und  Zweckmässigkeit  ist,  das  Leben  eines  Thieres  zu 
erhalten  (Tröchtigkeit ,  Nahrungszustand,  Zuchtwerth  eines  Thieres  etc.). 
Ableitende  Einreibungen  (Ungt.  Cantharid.  etc.)  auf  die  Kehlkopfgegend  sind 
in  manchen  Fällen  von  gutem  Erfolge  begleitet,  in  anderen  wirkungslos. 
Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  5.  Aafl.       3 
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Dagegen  sind  Priessnitz'sche  UmscUttge  empfeblenswerth.  Eine  Localbehand- 
lung  der  Pharyngitis  ist  beim  Schweine  für  gewöhnlich  nicht  durchftLhrbar. 
Lövj  will  von  der  Bepinselung  der  Bachenschleimhant  mit  LugoPscher 
Lösung  sehr  gute  Erfolge  gesehen  haben.  Meyer  empfiehlt  energisches 
Massiren  des  Halses  von  aussen  mit  in  Petroleum  getränkten  Lappen. 

2.  Die  Pharyngitis  der  Hunde  ist  ebenfalls  ein  ziemlich  häufiges 
Leiden,  welches  ausserdem  bei  einem  und  demselben  Thiere  zahlreiche  Re- 
cidive  zeigt.  Nach  unseren  statistischen  Erhebungen  am  Berliner  Hunde- 
spitale  beträgt  die  Häufigkeit  der  Pharyngitis  beim  Hunde  V»  Procent  aller 
KrankheitsÜUle.  Meist  werden  die  feineren  Hunderassen  (Möpse,  Pinscher, 
Windhunde  etc.)  befallen.  Die  Krankheit  beginnt  mit  Störungen  in  der 
Futteraufnahme,  Schlingbeschwerden,  Speicheln.  Sehr  bald  kommt 
es  zu  einer  schmerzhaften  Schwellung  der  subparotidealen 
Lymphdrüsen,  welche  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  vereitern.  Ausser- 
dem kann  man  bei  Inspection  der  Rachenhöhle  gewöhnlich  eine  höhere 
Röthung  und  Schwellung  der  Bachenschleimhaut,  der  Tonsillen,  des  Gaumen- 
segels etc.  wahrnehmen.  Der  Verlauf  ist  meist  ein  gutartiger,  wenn 
auch  die  Krankheit  gewöhnlich  länger  (14  Tage  bis  4  Wochen)  dauert. 
Zuweilen  scheint  sich  bei  Hunden  Taubheit  in  Folge  Portpflanzung  der 
Entzündung  vom  Pharynx  durch  die  Tuba  Eustachii  ins  Mittelohr  zu  ent- 
wickeln. Die  Behandlung  des  häufig  fieber losen  oder  nur  massig  fieber- 
haften Zustandes  besteht  im  Wesentlichen  in  der  Anwendung  vonPriessnitz- 
schen  Umschlägen  um  den  Hals,  welche  alle  3  Stunden  erneuert  werden. 
Ausserdem  kann  man  die  geschwollenen  Drüsen  mit  Oamphersalbe ,  grauer 
Quecksilbersalbe,  Jodoformsalbe  etc.  einreiben  lassen.  Beim  Hunde  ist  ferner 
die  örtliche  Behandlung  der  erkrankten  Pharynxschleimhaut  in  Form 
von  Bepinselung  derselben  mit  adstringirenden  Flüssigkeiten  ermöglicht. 
Als  solche  sind  zu  empfehlen:  Kalkwasser,  Höllensteinlösungen 
(*/2 — Iproc),  Tanninlösungen,  Alaunlösungen  (1 — 2proc.)  u.  s.  w. 

8.  Bei  Katzen  kommen  meist  traumatische  Pharyngiten  zur  Behand- 
lung (Nadeln).  Eine  diphtherische  Pharyngitis  mit  Büdung  diphtherischer 
Membranen  im  Pharynx  und  Larynx  hat  Gray  bei  3  persischen  Katzen 
beobachtet.     Diphtheriebacillen  waren  jedoch  nicht  nachweisbar. 
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Eintheilung.  Die  Casuistik  der  Krankheiten  des  Schlundes  ist 
eine  ebenso  spärliche,  als  die  Diagnostik  derselben  eine  schwierige  ist. 
Auch  gehören  manche  pathologische  Processe,  wie  z.  B.  das  Capitel 
der  Fremdkörper,  weniger  in  das  Gebiet  der  medicinischen  als  in  das 
der  chirurgischen  Pathologie.  Es  können  daher  an  dieser  Stelle  nur 
die  nachstehenden  Schlundkrankheiten  kurz  besprochen  werden: 

1.  die  Erweiterungen, 

2.  die  Verengerungen, 

3.  die  Zerreissung, 

4.  die  Lähmung, 

5.  der  Krampf, 

6.  die  Entzündung  des  Schlundes. 
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1.  Die  Erweiterungen  des  Scblnndes. 

Literatur.  —  Decoste,  Äec,  1828.  —  Rky  u.  Berth^ol,  J.  de  Lyon,  1848  u.  1849.  — 
Stahl,  Rec,  1849.  —  Reinemann,  Ibid.,  1851.  -  Gürlt,  Jfa^r.,  1851.  S.  447;  1862. 
S.  288.  —  Matthieü,  Rec,  1852.  —  Plieningbr,  Rep.,  XIV.  S.  294.  —  Tekyl,  Rec, 
1854.  —  Jessen,  Metnorabilien  aus  Russland,  1854.  1855.  —  Leblanc,  Rec,,  1856  u. 
Bun,  Soc,  eentr.,  1876.  —  POnfstück,  S.  J,  B.,  1859.  S.  21.  —  Prietsch,  Ibtd,,  S.  80. 

—  Fuchs,  W,  f.  Th,,  1860.  S.  25.  —  Lkisering,  S.  J,  B,,  1861.  S.  21;  1864.  S.  81.  — 
Ercolani,  Turiner  Zeitschr,,  1861.  —  Gilis,  J,  du  Midi,  1861.  —  Köhnb,  Mag,,  1861. 
S.  433.  —  Eck,  Ibid.,  1865.  S.  280.  —  Oe.  V.  S.,  1865.  1867.  1869.  1871. 1875. 1876. 
1878.  —  Shell,  Pr,  Jf.,  1866.  S.  171.  —  Godfrin,  A,  de  Brux.,  1869.  —  Arloino,  J,  de 
Lyon,  1869.  —  Lausch,  Pr.  M.,  1870.  S.  18.  —  Nielsen,  Rep.,  1870.  S.  77.  —  Harten- 
stein, S,  J.  B.,  1875.  S.  104.  —  Harms,  H,  J.  B.,  1876;  Erfahr,  üb.  Rinderkrhh.,  1895. 
S.  21.  —  Ross,  B,  th.  M.,  1877.  S.  154.  —  Urban,  Oe.  F.,  1877.  S.  49.  —  Habicht,  Pr. 
M.,  1878/79.  S.  52.  —  Möbius,  S.  J.  B.,  1878.  S.  26.  —  Johne,  Ibid.,  1879.  S.  45 ;  1881. 
S.  59.  —  Falke,  W.  f.  Th,,  1879.  S.  266.  —  Stockfleth,  Handb.  d.  th,  Chir.,  11. 
1881.  S.  303.  —  MüNKEL,  Pr.  M.,  1882.  S.  56.  —  Polansky,  Oe.  V.  S.,  1888.  — 
Schlkg,  S.  J.  B,,  1884.  S.  93;  1891.  S.  89.  —  Schindelka,  Oe.  V,  S„  1886.  S.  131.  — 
Lanörehr,  B.  A.y  1886.  S.  285.  —  Schafer,  Ibid.,  1887.  S.  364.  —  Storch,  Oe.  Z. 
f.  Vet.,  1888.  S.  233.  —  Grönwald,  Oe.  M.,  1888.  S.  481.  —  Albrkcht,  W,  f,  Th., 
1889.  S.449.  —  Schlake,  Z,f.  Vet.,  1889.  S.23.  — 5.  Mil.  V.  B.,  1889.  S.46;  1896. 
S.  44.  —  WiENKE,  B.  th.  W.,  1891.  S.  66.  —  Hoffmann,  Th.  Chir.,  1891.  S.  367. 
Mit  Literatur.  —  Kobei,  B.  A.,  1891.  S.  375.  —  Tapken,  M.  f.  p.  Th,,  1891.  S. 464. 

—  Bribsot,  Rec,  1891.  —  Clement,  J.  of  comp.,  1891.  S.216.  —  Müller,  Sachs, 
Mil,  Rapp,,  1892.  —  Schellenberg,  Schw.  A.,  1892.  S.  201.  —  Dieckerhoff,  Spec. 
Path.,  1892.  L  S.856.  B.  th,  W.,  1893.  S.523.  —  Wagner,  Ibid,,  1892.  S.326.  — 
LoTHES,  Ibid.,  1893.  S.  524.  —  Altfeld,  Ibid.,  1894.  S.  147.  —  Möller,  Lehrb.  d. 
spec.  Chir.,  1893.  S.  202.  Mit  Literatur.  —  Aragon,  Gaz.  med.  vet.,  1893.  —  P.  Mil. 
V.B,,  1893.  S.99;  1896.  S.97.  —  Labat,  Revue  vit.,  1894.  S.302.  —  Krrr,  Lehrb. 
d.  path,-anat,  Diagn,,  1894.  I.  Bd.  S.  452.  —  Gramer,  HoU.  Z,  1894.  S.  113.  — 
Cad^ac,  Encydopidie,  1896.  —  Marlot,  Progr.  vä.,  1896.  —  Roy,  Rec,  1896. 
8.  359.  —  SiMONNET  u.  Dopas,  Rec,  1896.  S.  428.  —  Drouin,  BuU.  soc  centr., 
1896.  S.  481.  -  Noack,  S.  J,  B.  pro  1897.  S.  135.  -  Fröhner,  Comp.  d.  spec 
Chir.,  1898.  S.  93.  —  Poetschke,  Z.  f.  Vet.,  1899.  S.  316. 

Aetiologie.  Man  kann  die  Erweiterungen  (Ektasien)  des  Schlundes 
eintheilen  in  diffuse,  die  ganze  Peripherie  des  Schlundes  umfassende, 
und  in  umschriebene  Ausbuchtungen  einer  einzigen  Stelle  der  Wand, 
die  sog.  Schlunddivertikel.  Die  Ektasien  kommen  meistens  zu- 
sammen mit  Stenosen  des  Schlundes,  und  zwar  oberhalb  derselben, 
vor  und  entstehen  auf  dieselbe  Weise,  wie  die  Dilatation  einer  Herz- 
kammer bei  Stenose  der  Klappen.  Allmählich  erschlafft  nämlich  die 
Muskulatur  des  Schlundes  bei  ihrer  angestrengten  Thätigkeit,  die  sich 
anstauenden  Futtermassen  durch  die  verengerte  Stelle  des  Schlundes 
hindurchzupressen;  das  Futter  bleibt  vor  der  Stenose  liegen  und  er- 
weitert die  Wandungen  allseitig,  wobei  die  Muskelhaut  atrophirt  imd 
blass  wird.  Ektasien  ohne  Stenose  sind  selten  und  scheinen  auf 
localen  entzündlichen  Veränderungen  der  Wand  zu  beruhen  oder  durch 
Traumen  zu  entstehen.  Es  gilt  dies  namentlich  für  die  plötzlich  auf- 
tretenden Ausbuchtungen  der  Schleimhaut  durch  die  spaltartig  getrennte 
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Muskelhaut.  Vielleicht  spielen  bei  ihrem  Zustandekommen  auch  die 
besonders  häufig  in  der  Schlundmuskulatur  des  Pferdes  vorgefundenen 
Psorospermienschläuche  eine  Rolle. 

Die  Divertikel  werden  bezüglich  ihrer  Entstehungsweise  ein- 
getheilt  in  Pulsions-  und  Tractionsdivertikel.  Ein  Pulsions- 
divertikel  entsteht,  wenn  durch  den  Druck  des  Bissens  eine  um- 
schriebene Stelle  der  Wand,  welche  nachgiebiger  als  die  übrige  Wan- 
dung ist,  von  innen  nach  aussen  vorgestülpt  wird,  wie  dies  z.  B.  nach 
Verletzungen  des  betreflFenden  Wandstücks  eintreten  kann.  Dagegen 
entstehen  die  Tractionsdivertikel  durch  einen  von  aussen  her  meist 
in  Folge  von  Schrumpfung  oder  Vemarbung  benachbarter  Organe, 
z.  B.  Drüsen,  wirkenden  Zug,  analog  der  Bildung  von  Bronchiektasien 
bei  der  interstitiellen  Pneunomie. 

Die  Ektasien  sind  entweder  begrenzt  und  meist  von  spindel- 
förmiger Gestalt,  oder  sie  umfassen  den  ganzen  Schlund.  Stock- 
fleth  fand  so  einmal  bei  einem  Pferde  den  Schlund  in  einer  Länge 
von  135  cm  erweitert,  mit  3^2  Zoll  Durchmesser  in  der  Mitte. 
Poetschke  sah  den  Schlund  eines  Pferdes  vor  der  Einmündung  in 
den  Magen  derart  erweitert,  dass  man  vom  Magen  aus  bequem  zwei 
Fäuste  einführen  konnte.  Die  Divertikel  können  bis  zu  einem  Eimer 
Futter  enthalten.  Sie  können  auch  mit  ihrer  Nachbarschaft,  z.  B.  mit 
der  Luftröhre,  verwachsen.  Sowohl  Ektasien  als  Divertikel  des  Schlun- 
des gehören  bei  unseren  Hausthieren  nicht  gerade  zu  den  Seltenheiten 
und  kommen  besonders  beim  Pferd  und  Rind  vor  dem  Durch tritte 
des  Schlundes  durch  das  Zwerchfell  vor;  ausserdem  sind  sie  auch 
beim  Schaf,  bei  Ziege  und  beim  Hund  beobachtet  worden. 

Angeborene  Divertikel.  Nach  Storch  sollen  beim  Pferde  auch 
angeborene  Divertikel  oder  wenigstens  eine  angeborene  Anlage  zu  denselben 
vorkommen,  indem  sich  wahrscheinlich  die  zweite  Kiemenspalte  an  der 
Bildung  betheiligt.  Die  unvollständigen  inneren  Halskiemenfisteln  sind 
nach  ihm  vielleicht  mit  den  sackartigen  Schlund divertikeln  in  Beziehung  zu 
bringen. 

Symptome.  Da  sich  die  Erweiterungen  meist  seht  langsam 
entwickeln,  so  sind  die  Erscheinungen,  welche  darauf  hinweisen,  an- 
fangs wenig  in  die  Augen  springend.  Zunächst  fällt  bei  den  Thieren 
eine  unregelmässige  Futteraufnahme  auf  in  der  Weise,  dass 
sie  bald  einen  wahren  Heisshunger  an  den  Tag  legen,  bald  scheinbar 
zu  rasch  satt  sind  und  im  Allgemeinen  von  Tag  zu  Tag  magerer 
werden.  Häufig  ist  die  Futteraufnahme  auch  sehr  verlangsamt. 
Dieser  Zustand  kann  jahrelang  andauern,  ohne  in  seinen  Ursachen  er- 
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kannt  zu  werden.  In  den  meisten  Fällen  gesellt  sich  jedoch  Er- 
brechen hinzu,  das  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  der  Futter- 
aufhahme  auftritt  und  oft  in  periodischer  Weise  und  mit  regelmässiger 
Dauer  erfolgt.  Das  Erbrechen  findet  zuweilen  durch  die  Nase  statt 
und  ist  hin  und  wieder  von  schmerzhaftem  Husten  begleitet.  Die  er- 
brochenen Massen  sind  meist  mit  Schleim  umhüllt  und  können  je  nach 
der  Zeit  ihres  Verweilens  im  Schlimd  bereits  faulige  Zersetzung  ein- 
gegangen haben;  dieselben  sind  indess  niemals  yerdaut,  was  oft  fälsch- 
licher Weise  angegeben  wird,  höchstens  können  bei  den  Brechbewe- 
gungen gleichzeitig  auch  Futtermassen  aus  dem  Magen  mit  herauf- 
befSrdert  worden  sein.  Unabhängig  von  dem  Erbrechen  besteht  femer 
häufig  ein  schleimiger,  mit  Futtertheilen  gemischter  Aus- 
fluss  aus  Maul  und  Nase.  Das  Schlucken  der  Thiere  ist  ge- 
wöhnlich in  hohem  Grade  erschwert  oder  ganz  aufgehoben.  Mit 
stark  abgebeugtem  Kopfe  und  mit  unter  den  Leib  gestellten  Hinter- 
füssen  versuchen  die  Thiere  zuweilen  unter  grösster  Anstrengung  den 
Bissen  abzuschlingen ;  dabei  hört  man  oft  eigenthtimliche  glucksende 
Geräusche.  Zuweilen  fällt  auch  auf,  dass  diese  Thiere,  ohne  vorher 
gefressen  zu  haben,  kauende  und  abschluckende  Bewegungen  machen. 
Daneben  speicheln  sie  stark  und  zeigen  öfters  Eolikanfälle,  selbst 
sogar  solche  periodischer  Natur.  Bei  Kühen  hat  man  ferner  Auf- 
blähen, unterdrückte  Rumination  sowie  angeblich  auch  Lecksucht 
auftreten  sehen.  In  manchen  Fällen  wird  der  Hafer  und  Häcksel  gut 
abgeschluckt,  das  Heu  dagegen  nicht. 

Eines  der  wichtigsten  Symptome  bildet  bei  Schlunderweiterungen 
der  Halsportion  das  Erscheinen  einer  äusserlich  sichtbaren  Ge- 
schwulst an  der  linken  Seite  des  Halses  unmittelbar  nach 
dem  Fressen,  die  sich  durch  Druck  entleeren  lässt.  Dieselbe 
kann  faust-  bis  mannskopfgross  und  beweglich  sein.  Auch  fühlt  man 
zuweilen  in  der  Drosselrinne  eine  mehr  längliche,  bei  hinzutretender 
Oesophagitis  auch  schmerzhafte  Umfangsvermehrung  des  Schlundes  und 
sieht  beim  Abschlucken  des  Thieres  daselbst  eine  auffallend  lebhafte 
peristaltische  Bewegung.  Beim  Einführen  der  Schlundröhre  findet 
dieselbe  entweder  an  der  unterhalb  der  Ektasie  befindlichen  Stenose, 
oder  an  der  sackartigen  Ausbuchtung  des  Divertikels,  oder  endlich  an 
den  angestauten  Futtermassen  ein  Hindemiss.  Li  seltenen  Fällen  be- 
findet sich  die  Geschwulst  auf  der  rechten  Seite  des  Halses. 

Zu  diesen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Digestionsapparates  ge- 
sellen sich  femer  sehr  häufig  Husten,  Athemnoth  und  Erstickungs- 
anfälle, ja  es  kann  in  Folge  von  Compression  der  Trachea  durch  den 
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vergrösserten  Schlund  zur  wirklichen  Erstickung  kommen.  In  anderen 
Fällen  tritt  als  Complication  tödtliche  Schluckpneumonie  hinzu.  In 
einem  Falle  fand  man  die  linke  Carotis  auffallend  stark  pulsirend.  Der 
Ausgang  des  meist  jahrelangen  Leidens  besteht  in  allmählicher 
Entkräftung  und  starker  Abmagerung,  oder  in  Erstickung 
bezw.  Fremdkörperpneumonie  oder  in  einer  Ruptur  des  stark 
ausgedehnten  Schlundes  mit  ihren  letalen  Folgen.  Auch  allgemeine 
Sepsis  scheint  sich  zuweilen  im  Anschlüsse  an  die  entzündlich-ulcerösen 
Veränderungen  der  Schlundschleimhaut  zu  entwickeln. 

Prognose.  Dieselbe  ist  wohl  immer  eine  schlechte,  da  Heilungen 
nur  ausnahmsweise  beobachtet  wurden.  In  differential-diagnosti- 
scher  Hinsicht  wäre  eine  Verwechslung  des  Leidens  mit  Ruptur, 
Entzündung,  Krampfund  Lähmung  des  Schlundes,  Abscessen 
in  der  Umgebung  des  Schlundes,  femer  mit  Pharyngitis,  Stoma- 
titis, acutem  Magenkatarrh,  sowie  mit  Vergiftung  und  Kolik 
möglich.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  übrigen  Krankheiten  des  Schlundes. 
Indess  dürfte  eine  genaue  Beobachtung  und  Untersuchung  (Schlund- 
sonde), insbesondere  auch  die  Berücksichtigung  des  langen  Bestehens 
der  geschilderten  Erscheinimgen,  immerhin  imschwer  zu  einer  richtigen 
Diagnose  führen. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Schlunderweiterungen  ist  eine 
wenig  erfolgreiche.  Man  wird  sein  Hauptaugenmerk  auf  flüssige 
und  halbflüssige  Nahrung,  sowie  auf  öftere  Fütterung  mit  kleineren 
Rationen  zu  richten  haben.  Dabei  kann  man  der  Stauung  des  Futters 
durch  die  Schlundsonde,  sowie  durch  äusserliche  Anwendung  der 
Massage  vorzubeugen  suchen.  Roy  will  durch  permanente  Com- 
pression  mittelst  eines  gepolsterten  Lederkissens  beim  Pferde  Heilung 
herbeigeführt  haben.  Ueber  operative  Behandlung  eines  Divertikels 
ist  bis  jetzt  wenig  bekannt.  Stockfleth  empfiehlt  nach  dem  Vorgange 
von  Moisant  (Recueil  de  m^d.  v^t.  1860)  und  Colin  (Journal  de  möd. 
v^t.  de  Lyon,  1857)  Exstirpation  der  erweiterten  Wand  und  Vereinigung 
der  Wundränder  durch  die  Naht.  Auf  diese  Weise  hat  Schindelka 
einen  Fall  beim  Pferde  geheilt.  Wegen  der  oft  ganz  plötzlich  ein- 
tretenden hochgradigen  Athemnoth  sind  die  Instrumente  für  die 
Tracheotomie  in  Bereitschaft  zu  halten. 

2.  Die  Verengerungen  und  Fremdkörper  des  Schlundes  (Stenosen). 

Literatur.  —  Rychnkr,  Bujatrik,  1851.   S.  85.  —  Gurlt,  Mag.,  1851.   S.  82;  1862. 
S.  288-,  1867.  S.  25.  -  Mayer,  Ibid.,  1851.   S.  81.  —  Röffkrt,  Pr.  M.,  1855/58. 
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S.  139.  —  Leisbring,  S.  J.  B.,  1859/60.  S.  20;  1869.  S.  14;  1870.  S.  18.  —  Köhne, 
Mag,,  1860.  S.  474;  1861.  S.  433.  —  Lüatti,  B  med.  vet,  1860.  —  Parker,  Edinb. 
Joum,,  1862.  —  Kopp,  Gaillau,  J.  du  Midi,  1863.  —  Krichal,  Pr.  3f.,  1865,  S.  167. 
—  Brbakel,  The  Vet.,  1865.  —  Leorand,  ä.  de  Brux.,  1865.  —  POrstenbero,  Pr. 
Af.,  1866.  S.  173.  —  Schleswig-Holsteinische  MiUheilungen ,  1869.  1.  Heft.  — 
Haüshalter,  J.  de  Lyon,  1869.  —  Strecker,  iV.if.,  1875.  S.  161.  —  Schütz,  B.  A., 
1875.  S.  66.  —  Hetzbl,  Rep.,  1875.  S.  373.  —  Anacker,  Thrzt.,  1876.  S.  1.  -  Roloff, 
Pr.M.,  1877.  S.  130;  1878/79.  S.  51.  -  Jehlin,  B.  th,  M.,  1881.  S.  103.  —  Stock- 
FLETH,  Handb.  d.  th.  Chir,,  11.  1881.  S.  301.  —  Johne,  S.  J.  ä,  1882.  8.  24.  — 
Fehlisch,  W,f.  Th.,  1883.  Nr.  40.  —  Noce,  II.  med.  vet.,  1886.  S.246.  —  Pessler, 
D.Z.f.Th.,  1885.  S.37.  — RüBELi,  Schw.A.,  1886.  S.  239.  —  Utz,  B.th.M,,  1886. 
S.  117;  1891.  S.159.  —  Schurink,  Beel,  Hoü.Z.,  1887.  —  Caüsse,  Ree.,  1888.  — 
BiCHsriDT,  Z.  f,  Vet,,  1889.  S.  340.  —  Pankritius,  Ibid.,  S.  386.  —  Lorenz,  Ibid., 
1890.  S.  415.  —  Moens,  A.  de  Brux.,  1890.  —  Hess,  Schw.  A.,  1890.  S.  214.  —  Smith, 
Vetjourn.,  1890.  S.265.  —  Driessen,  Th.  Bl.  f.  N.  Ind.,  Bd.  4.  —  Hoffmann,  Th. 
Chir.,  1891.  S.  342.  Mit  Literatur.  Vergl.  ebendaselbst  S.  349  die  Literatur  der 
Fremdkörper  im  Schlünde.  --  Vrybüro,  Th.  Bl.  f.  N.  Ind.,  1891.  S.  234.  —  Nesbitt, 
Am.  vet.  rev.,  Bd.  XVI.  S.  29.  —  M'Gavin,  J.  of  comp.,  V.  S.  80.  —  Varney,  Ibid., 
VI.  S.  181.  —  MofiNs,  Revue  vä.,  1892.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1892.  I. 
S.  856.  —  Möller,  Lehrb.  d.  spec.  Chir.,  1893.  S.  207.  —  Strebel,  Schw.  A.,  1893. 
S.  270.  —  Kitt,  Lehrb.  d.  path.-anat.  Diagn.,  1894.  I.  Bd.  S.  454  u.  456.  — 
Schwintzer,  B.  ih.  W.,  1894.  S.  99.  —  Ellinger,  Ibid.,  S.  453.  —  Wallet,  J.  of 
comp.,  1894.  —  Harms,  Erfahr,  über  Rinderkrkh.,  1895.  S.  120.  —  Fröhner,  M.  f. 
p.  Th.,  Vn.  S.  22;  VIII.  S.  349;  Compendium  der  spec.  Chirurgie,  1898.  S.  91.  — 
liAYELANET,  Progr.  v^.,  1894.  —  Stroüd,  Vet.journ.,  1894.  —  Moülis,  Rec,  1895. 
S.  151.  —  Maury,  Revue  vit.,  1895.  S.  379.  —  Ales,  Rec,  1895.  S.  404.  —  P.  Mil. 
V.  B.  pro  1895.  —  Berch-Travenhorst,  Holt.  Z.,  1896.  S.  18.  —  Oad^ac,  Ency- 
dopSdie,  1896.  —  Strebel,  Schw.  A.,  1896  u.  1898.  —  Debrüin,  HoU.  Z.,  1896. 
S.  370.  —  Trasbot,  Bull.  Soc.  centr.,  1896.  —  Gerosa,  Clin,  vet.,  1896.  S.  505.  — 
Tbetz,  B.  th.  W.,  1896.  S.  619;  1898.  S.  76.  —  Landi,  C/tn.  vet.,  1897.  —  Colk- 
MAKN,  The  Vet.,  1897.  S.  24.  —  Mathis,  J.  de  Lyon,  1897  u.  1899.  —  Esmieü, 
Rec,  1897.  S.  230.  --  Engel,  Haüger,  W.  f.  Th.,  1897.  —  Hobdat,  J.  of  comp., 
1897.  S.  360.  —  Place,  Vet.  Rec,  1897.  —  Porcher  u.  Morey,  Bull.  soc.  centr., 
1897.  S.  707.  —  Mathis  u.  Perussel,  Schw.  A.,  1899.  S.  183.  —  Cadiot,  Etudes 
de  path.,  1899.  S.  402.  —  Misier,  Rec,  1899.  —  Maury,  Revue  v4t.,  1899. 

Aetiologie.  Die  Verengerungen  des  Oesophagus  können  auf  die 
yerschiedenste  Weise  zu  Stande  kommen.  Sie  können  angeboren 
sein,  und  das  sind  die  seltensten  Fälle.  Sie  können  ferner  durch 
Compression  des  Schlundes  von  aussen  verursacht  sein  (Compres- 
sionsstenosen),  wenn  Geschwülste  den  Schlund  von  aussen  zusammen- 
drücken. Hieher  gehören  Strumen,  Aktinomykome,  Lymphome,  peri- 
ösophageale  Abscesse,  besonders  beim  Rind,  Abscesse  und  tuberculöse 
Entartung  in  den  Bronchialdrüsen  und  Mittelfelldrüsen,  Speckgeschwülste, 
Aortenaneurysmen,  Melanome.  Diese  Tumoren  können  den  Schlund 
entweder  seitlich  comprimiren  oder  ihn  ringförmig  einschliessen.  Ist 
das  Lumen  des  Schlundes  an  irgend  einer  Stelle  von  innen  her  ver- 
engt, so  entstehen  die  sog.  Obturationsstenosen.  Diese  Verengerung 
geht  meistens  von  eingekeilten  Fremdkörpern  aus  (Knochen,  Kartoffeln, 
Rübenstücke,  Brodstücke,  Knorpel,  Aepfel,  Birnen,  Pillen,  Futterbissen, 
abgebrochene  Schlundröhren,  Johannisbrod,  Lodenstücke,  Stricknadeln, 
Draht,  Nähnadeln  bei  Katzen,  Besenstiele,  Haarballen  u.  s.  w.),  kann 
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aber  auch  durch  Geschwülste,  welche  in  das  Lumen  hineinragen,  so 
z.  B.  beim  Rind  durch  Papillome  (Fibroma  papilläre),  Carcinome  und 
Akidnomykome ,  beim  Hund  durch  Tumoren,  welche  Spiroptera  san- 
guinolenta  enthalten,  ja  selbst  durch  eine  entzündliche  Hypertrophie 
der  Schlundmuskulatur  hervorgebracht  werden.  Endlich  kann  eine 
Stenose  durch  narbige  Schrumpfung  der  Schleimhaut  in  Folge  An- 
ätzung oder  Verwundung  oder  auch  krebsige  Entartung  der  Wandung 
entstehen;  diese  Stenosen  heissen  Stricturen.  Dieselben  stellen  bald 
eine  gürtelförmige  Verdickung  mit  rauher  Oberfläche  dar,  bald  sind 
sie  ringförmig  oder  das  narbig  verdickte  Oewebe  ragt  klappenförmig 
in  das  Lumen  des  Schlundes  hinein.  Die  durch  krampfhafte  Con- 
traction  der  Muskulatur  gebildeten  sog.  spastischen  Stenosen 
werden  wir  weiter  unten  bei  dem  Capitel  „Schlundkrampf"  besprechen. 
Ausführlicheres  über  Fremdkörper  im  Schlünde  vergl.  die  Lehrbücher 
der  Chirurgie. 

Sjrmptome.  Da  zu  den  genannten  Stenosenformen  späterhin 
sehr  häufig  eine  Dilatation  hinzutritt,  so  unterscheidet  sich  im 
Allgemeinen  das  klinische  Bild  der  Stenosen  wenig  von  dem 
der  Schlunderweiterung,  weshalb  hier  auf  letzteres  verwiesen  wird. 
Die  Diagnose  wird  durch  Einführung  der  Schlundsonde  gesichert. 
Beim  Rind  zeigt  sich  häufig  ein  für  das  Vorhandensein  einer  Schlund- 
stenose sehr  charakteristisches  Symptom,  nämlich  chronische  Tym- 
panitis.  Da  beim  Rind  die  Schlundverengerung  meist  von  Compression 
seitens  einer  tuberkulös  entarteten  Bronchial-  oder  Mittelfelldrüse 
herrührt,  so  kann  bei  demselben  die  Diagnose  auf  Compressionsstenose 
des  Schlundes  durch  tuberkulös  entartete  Mittelfell  drüsen  besonders 
dann  gestellt  werden,  wenn  sich  zu  den  anderweitigen,  mehr  imbe- 
stimmten Symptomen  der  Tuberkulose  (Husten,  Abmagerung, 
Dämpfung,  Reibungsgeräusch)  eine  von  sonstigen  Störungen  der  Di- 
gestion nicht  begleitete  chronische  Blähsucht  gesellt.  (Vergl.  das 
Capitel  Tuberkulose.)  Bei  Hunden  und  Katzen  lassen  sich  metallische 
Fremdkörper  im  Schlünde  durch  die  Röntgenstrahlen  nachweisen 
(Porcher  und  Morey  fanden  auf  diese  Weise  einen  verschluckten 
Theelöflfel  im  Schlünde  eines  Hundes). 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Schlundstenosen  gehört  ins  Ge- 
biet der  Chirurgie,  sie  besteht  in  der  Anwendung  der  Schlund- 
sonde. Dies  gilt  vor  Allem  für  die  durch  Fremdkörper  bedingten 
sowie  für  die  Compressionsstenosen  des  Rindes,  welche  mit  Tympanitis 
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einhergehen.  Sodann  könnte  man,  analog  den  Stenosen  des  Menschen, 
die  allmähliche  Erweiterung  der  verengten  Stelle  durch  Einführung 
immer  dickerer  Sonden  wenigstens  versuchen.  Die  diätetischen  Vor- 
schriften sind  dieselben  wie  bei  der  Schlunderweiterung.  Bei  Fremd- 
körpern im  Schlünde  empfiehlt  sich  vor  der  Vornahme  des  Schlund- 
schnitts bei  Pferden  zunächst  die  versuchsweise  Anwendung  von 
Arecolin  oder  Pilocarpin,  bei  Hunden  und  Schweinen  die  Verab- 
reichung eines  Brechmittels. 

3.  Die  Zerreissong  des  Schlundes  (Schlundperforation). 

Litaratnr.  —  Dicostk,  Bsc.,  1828.  —  Düpour,  Ibid.,  1832.  —  Sanders,  The  Vet.y  1850. 

—  Cartwright,  Ihid.f  1851;  Ä^c,  1854.  —  Sanders,  Äe<r.,  1852.  —  Hehino, 
Bep.y  1857.  S.  143.  —  Coixin,  J.  de  Lyon,  1857.  —  Moisant,  Bec.,  1860.  — 
Ekboul,  iWd.,  1861.  —  Benjamin,  A,  de  Brux,,  1861.  —  Jura,  Pr.  M.,  1862.  S.  180.  — 
Necbert,  S,  J.  ß.,  1862.  S.  105.  —  Franzbn,  W.  f.  Th.,  1862.  S.  385.  -  Probst- 
MATR,  Ibid.,  1863.  S.  389.  —  Dinter,  S.  J.  B,,  1865.  S.  70.  —  Eck,  Mag.,  1865. 
S.  239.  —  Braun,  Ibid.,  1867.  S.381.  —  Roloff,  Pr.  M.,  1869.  S.  150.  —  Siebkrt, 
Thrzt.,  1870.  S.  17.  —  Leiserino- Voigtlander,  S.  J.  B.,  1870.  S.  18;  31.  —  Schleo, 
Ibid.,  1873.  S.84;  1881.  S.115;  1889.  S.75.  —  Holtzendorf,  Pr.M.,  1874.  S.  112. 

—  Koch,  Ibid.,  1876.  S.  98.  —  Stockfleto,  Handb.  d.  th.  Chir.,  II.  1881.  S.  298.  — 
ZüNDEL,  Der  Oesundheitszustand  d.  BatMth.  in  E.  L.,  1885.  —  Laurent,  BuU.  Belg., 
1886.  —  Debree,  Ibid.  —  Friedberoer,  M.  J.  B.,  1886/87.  S.  58.  —  Piot,  Bull.  soc. 
eentr.,  1886  u.  1888.  —  Nallet,  Rec,  1886.  —  Robert,  S.  J.  B.,  1887.  S.  63.  — 
Brissot,  Roy,  Perrey,  Deysine,  Chardin,  Machenaüd,  Reo.,  1888.  —  Dacbs,  Ibid., 
1889.  —  Kehm,  Rep.,  1889.  S.  19.  —  Hoffmann,  Th.  Chir.,  1891.  S.  361.  —  Graf, 
Z.  f.  Vet.,  1892.  S.  211.  —  Kreb?,  B.  th.  W.,  1894.  S.  438.  -  Novotny,  Th.  C, 
1895.  S.  349.  —  Lawson,  Vet.j<nim.,  1894.  —  B.  Mü.  V.  B.  pro  1894.  —  Seistrup, 
Maanedsskr.  f.  Dyrl.,  1896.  —  CAr^AC,  Encyclopidie,  1896.  —  Drouin,  Gallier,  Bull, 
soc.  eentr.,  1896.  —  Prettner,  Th.  C,  1897.  S.  290.  —  Cazon,  Rec,  1897.  S.  423. 

—  Hock,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  401.  —  Howatson,  Vet.journ.,  1898.  S.  320.  —  Almy, 
Bull.  80C.  v4t.,  1898.  —  Fröhner,  Compend.  d.  spec,  Chirurgie,  1898.  S.  93. 

Aetiologie  und  Symptome.  Zerreissungen  des  Schlundes  von 
aussen  nach  innen  entstehen  durch  äussere  Verletzungen,  nament- 
lich durch  Hufschläge  bei  Pferden,  durch  Sturz  etc.  Zerreissungen 
von  innen  nach  aussen  können  durch  stecken  gebliebene  Fremd- 
körper, durch  rohes  Einführen  der  Schlundröhre,  sowie  durch 
Platzen  der  stark  verdünnten  Divertikelwandungen  oder  fettig 
entarteten  Muskelwandungen  bei  normalem  Abschlucken herbeigeführt 
werden.  Je  nachdem  nun  der  Schlund  in  seinem  Hals-  oder  Brust- 
theil  zerrissen  ist,  sind  die  Erscheinungen  verschieden. 

Bei  Rupturen  des  Schlundes  am  Halse  findet  man  zunächst  eine 
durch  den  Austritt  von  Futter  bedingte,  oft  ganz  enorme  Geschwulst, 
zu  der  sich  späterhin  eine  phlegmonöse  Entzündung  gesellt.  Das  Ab- 
schlingen ist  unmöglich,  es  findet  deshalb  Rückfluss  und  Regurgitiren 
des  Futters  und  Getränkes  durch  Maul  und  Nase  statt.     In  manchen 
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Fällen  tritt  ferner  durch  das  Eindringen  von  Luft;  in  das  den  Schlund 
umgebende  Bindegewebe  eine  diffuse  emphysematische  An- 
schwellung des  Halses,  Kopfes  und  der  Schulter,  seltener 
des  ganzen  Körpers  auf.  Auch  die  Bildung  einer  Schlundfistel 
und  selbst  Schlundluftröhrenfistel  hat  man  beobachtet.  Dabei  zeigt 
die  ausgeathmete  Luft  häufig  einen  fauligen,  brandigen 
Geruch. 

Schwerer  sind  die  Zufälle,  welche  nach  Ruptur  des  Brusttheils 
des  Schlundes  auftreten.  Die  Thiere  zeigen  plötzliche  Schwindel- 
anfalle und  stürzen  während  der  Arbeit  zusammen,  oder  sie  bieten 
dem  Beobachter  die  Erscheinungen  einer  hochgradigen  Lüngencongestion 
und  Athemnoth,  manchmal  auch  scheinbar  die  einer  Kolik  dar. 
Auch  Pneumothorax  gesellt  sich  nicht  selten  hinzu.  Dabei  ver- 
rathen  sie  oft  grosse  Angst,  zittern,  zeigen  Brechneigung  und  stehen 
unter  heftigen  Contractionen  der  Halsmuskeln  mit  gerade  ausgestreck- 
tem Kopfe  da.  Allmählich  treten  dann  die  Erscheinungen  einer  eiteri  g- 
jauchigen  Pleuritis  (Empyem)  mit  tödtlichem  Ausgange  hinzu. 
In  einem  Falle  drang  bei  einem  Hund  ein  Fremdkörper  nach  Per- 
foration der  Schlundwand  in  die  vordere  Aorta  ein,  wodurch  eine  tödt- 
liche  Verblutung  in  den  Schlund  (Blutbrechen),  Magen  und  Darm  er- 
folgte (Almy). 

Therapie.  Einer  Behandlung  sind  die  Rupturen  des  Brusttheiles 
des  Schlundes  nicht  zugänglich.  Dagegen  können  Thiere  mit  zer- 
rissener Halsportion  des  Schlundes  bei  raschem  operativem  Eingreifen 
unter  Umständen  gerettet  werden,  indem  man  auf  die  Geschwulst  breit 
einschneidet  und  die  regulirten  Wundränder  mittelst  Nähte  wieder 
mit  einander  vereinigt.  Yergl.  den  von  Stock fleth  angeführten  Fall 
von  Sanders  in  The  Veterinarian  1851. 

4.  Die  Lähmung  des  Schlundes  bezw.  Schlundkopfes  (Dysphagia 

paralytica). 

Literatur.  —  JOrobns,  Mag.,  1846.  S.  347.  —  Anacker,  Ibid.,  1853.  S.478.  —  Straub, 
i?«p.,  1858.  S.  26.  —  JosT,  Mag.,  1860.  S.  154.  —  Waltrust,  Ibid.,  S.  105.  —  Richter, 
Ibid.y  1861.  S.  171.  —  Püschmawn,  Ibid.,  1897/68.  —  Eberhardt,  Ibid.,  1872/73. 
—  OsTERTAG,  Rep.,  1876.  S.  319.  —  Lydtin,  B.  th.  M.,  1880.  S.  106.  —  Vogel,  W.  f. 
Th.,  1886.  S.  165.  -  Oott,  Th.  Rdsch.,  1887.  S.  90.  -  Philu>pi,  S.  J,  B.,  1887. 
S.  103.  -  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1888.  S.805;  1892.  I.  S.  855.  —  Dettlinc, 
Rep.,  1888.  S.  264.  —  Schmidt,  B,  th.  W.,  1889.  S.  145.  —  Langer,  Z.  f.  Vet., 
1890.  S.417.  —  HoFFMANN,  Th.Chir.,  1891.  S.338.  Mit  Literatur.  —  Schmut- 
TERER,  W.f.  Th.,  1892.  S.  170.  —  Graf,  Z.  f.  VeL,  1892.  S.  211.  —  Möller, 
Spec.  Chir.,  1893.  S.  208.  —  Schöttler,  B.  A.,  1894.  S.  49.  —  Harms,  Erfahr, 
üb.  Rinderkrkh.,  1895.  S.  122.  —  Cad^ac,  Bkieychpidie,  1896.  —  Berg,  Maanedsskr. 
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far  Dyrh,  1896.  —  P.  Mil.  F.  B,  pro  1896.  S.  74.  —  Novotny,  Th.  C,  1896. 
S.  233.  —  Wjnklkr,  GCnther,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  177  u.  818.  -  Stietknroth, 
B.  th.  W.,  1899.  S.  265.  —  Dexler,  Nervenkrankheiten  des  Pferdes,  1899.  S.  30. 
Yergl.  anch  die  Literatur  der  mykotischen  Magendarmentzündong. 

Aetiologie.  Die  Lähmungen  des  Schlundes  kommen  häufig  zu- 
sammen mit  Lähmungen  des  Schlundkopfes  vor,  beide  sind  daher  in 
der  Praxis  nicht  von  einander  zu  trennen.  Die  Ursachen  sind  ent- 
weder central,  im  Gehirn  (Schlingcentrum)  oder  peripher,  in  localen 
Veränderungen  des  Schlundes  und  Schlundkopfes  zu  suchen.  Die 
centralen  Ursachen  sind  Lähmungen  des  Schlingcentrums  im 
Gehirn  in  Folge  von  Blutungen,  Gehirnerschütterungen,  Abs- 
cessen,  Neubildungen,  Parasiten  sowie  namentlich  von  Gehirn- 
entzündung (subacute  Gehirnentzündung  der  Pferde).  Eine  Lähmung 
des  Schlingcentrums  wird  femer  im  Verlaufe  mancher  Vergiftungen 
beobachtet.  Von  diesen  sind  insbesondere  bei  den  Pfianzen&essem 
die  Vergiftungen  durch  Befallungspilze  (Tilletia  caries,  Schimmel- 
pilze), bei  den  Fleischfressern  die  PtomaYnevergiftungen  (Wurst- 
vergiftung) hervorzuheben.  Von  Infectionskrankheiten,  welche 
cerebrale  Schlinglähmung  bedingen,  sind  die  Gebärparese  und  die 
Wuth  zu  erwähnen.  Die  localen  Ursachen  bestehen  in  Entzündung 
des  Schlundkopfes  und  Schlundes,  wenn  nämlich  der  entzünd- 
liche Process  von  der  Mucosa  auf  die  Muscularis  übergreift.  Diese 
Entzündungen  sind  entweder  primär  oder  sie  treten  secundär,  z.  B.  im 
Verlaufe  der  Druse  oder  des  Petechialfiebers  auf. 

Dexler  meint,  dass  viele  Fälle  von  „Schlundlfthmung*  beim  Pferde 
durch  eine  combinirte  Erkrankung  des  9. — 12.  Gehirnnerven  bedingt 
sind.  Er  glaubt  indessen,  dass  man  nur  in  den  allerseltensten  Fällen  im 
Stande  sein  wird,  eine  derartige  Diagnose  durch  die  klinische  Beobachtung 
zu  rechtfertigen ;  auch  eine  klinische  Trennung  von  peripherer  und  centraler 
Lähmung  ist  nach  ihm  vielfach  ganz  unmöglich. 

Symptome.  Die  wichtigste  Erscheinung  der  Schlundlähmung 
und  Schlundkopflähmung  ist  das  Unvermögen  abzuschlingen. 
Die  Thiere  speicheln  in  Folge  dessen  anhaltend  und  lassen  den 
gekauten  Bissen  wieder  herausfallen.  Bei  ausschliesslicher  Lähmung 
des  Schlundes  findet  man  zuweilen  eine  Anfüllung  des  Schlundes  mit 
Futter  vom  Pharynx  bis  zum  Magen,  welche  sich  äusserlich  durch 
eine  cylindrische  Geschwulst  in  der  linken  Drosselrinne  kenn- 
bar macht.  Im  Uebrigen  sind  die  Erscheinungen  ähnlich  wie  bei  den 
anderen  Schlundkrankheiten.  Als  Complication  tritt  auch  hier  nicht 
selten  eine  tddtliche  Fremdkörper-Pneumonie  hinzu. 
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Die  Lähmung  des  Schlingapparates  ist  gewöhnlich  eine  totale, 
beiderseitige.  Ausnahmsweise  wird  auch  eine  halbseitige  Schling- 
lähmung beobachtet,  wenn  sich  nämlich  die  ursächliche  Pharyngitis 
nur  auf  eine  Seite  des  Schlundkopfes  beschränkt.  Einen  Fall  von 
periodischer  Schlundlähmung  bei  einer  Stute  hat  Schüttler  be- 
schrieben. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Schlinglähmung  ist  eine  sehr 
beschränkte.  Neben  der  Application  äusserer  Reize  in  der  Schlund- 
kopf- und  Schlundgegend  (Scharfsalben)  und  der  Einführung  der 
Schlundsonde  kann  man  innerlich  erregende  Mittel  in  Form  der 
subcutanen  Injection  versuchen.  Als  solche  sind  namentlich  das 
Strychnin  und  Veratrin  hervorzuheben.  Auch  die  Elektricität 
kann  probeweise  angewandt  werden.  Zuweilen  tritt  spontane  Hei- 
lung ein. 

Unvermögen,  Wasser  auflzunelmien.  Dasselbe  ist  mit  der  Schlund- 
lähmung  nicht  zu  verwechseln.  Die  im  Uebrigen  vollkommen  gesunden 
Thiere  können  zwar  Trockenfutter  in  ganz  normaler  Weise  kauen  und  ab- 
schlingen, sind  aber  nicht  im  Stande,  Wasser  aufzusaugen.  Der  Fehler  ist 
wohl  meistens  angeboren  und  beruht  in  einer  mangelhaftenFunction 
des  Saugapparates  (Saugcentrums?).  Ausser  bei  Säuglingen  kommt 
das  Leiden  auch  bei  erwachsenen  Thieren,  besonders  bei  Pferden,  vor.  Straub 
(Repertor.  1880.  S.  179)  hat  einen  solchen  Fall  beschrieben.  Wir  selbst 
behandelten  ein  8jähriges  Pferd  an  dieser  Krankheit.  Dasselbe  wurde  unter 
der  Anamnese  zugeführt,  dass  es  „wie  ein  Hund  saufe".  Das  im  Uebrigen 
ganz  gesunde  Thier,  welches  Trockenfutter  vollständig  normal  verzehrte, 
war  nicht  vermögend,  Saugbewegungen  zu  machen.  Es  stürzte  sich  gierig 
auf  den  Tränkeimer,  spielte  lebhaft  im  Wasser,  indem  es  schnappende  Be- 
wegungen mit  den  Lippen  ausführte,  die  Zunge  hin  und  her  bewegte  tmd 
die  Zähne  zusammenbiss,  war  aber  nicht  im  Stande,  auch  nur  einen  einzigen 
Schluck  Wasser  aufzunehmen.  Die  alleinige  Behandlung  bestand  darin,  dass 
man  dem  Thiere  mit  dem  Futter  möglichst  viel  Getränk  zuführte. 


5.  Der  Krampf  des  Schlundes  bezw.  Schlundkopfes  (Oesophagismus). 

Literatur.  —  Moss^,  J.  du  Midi.,  1850;  J,  de  Lyon,  1862.  —  ScmLLiNG,  Mag,,  1867. 
S.  78.  —  GunjiONT,  A.  de  Brux,,  1862.  —  Mollkrkau,  Bull  soc.  centr.,  1882.  — 
Cad^ac,  J,  de  Lyon,  1888;  Encyclopidie,  1896.  Lßd.  S.  214.  —  Friedbergkr,  M. 
J.  B.,  1890/91.  S.  60.  —  Heinrich,  Schleswig-Holstein.  MiUh.,  1893.  Heft  2.  — 
Ries,  Rec,  1897.  S.  228.  —  Bournay,  A,  de  Brux.,  1898.  —  Roy,  Revue  vit,^  1898. 
S.  286.  —  Fröhner,  M.  f.  p.  Th.,  Ylll.  S.  484.  Bd.  IX.  S.  a45. 

Gasnistik.  Die  selbstständigen  spastischen  Stenosen  (Dyspha- 
gia spastica)  sind  im  Gegensatze  zu  den  symptomatischen  krampfhaften 
Contractionen  des  Schlundes,  mit  denen   sie   sehr  häufig  verwechselt 
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werden,  wohl  äusserst  selten.  Meistens  bedingt  bei  Pferden  eine  Morphium- 
injection  oder  die  vorausgegangene  Chloroformnarkose  (Fröhner, 
Venner holm),  ein  im  Schlünde  stecken  gebliebener  Bissen,  eine 
Schlundverletzung,  ein  Geschwür  ganz  ähnliche  krampfhafte  Zustände, 
wie  die  als  Oesophagismus  bezeichnete  reine  Neurose.  Die  letztere 
hat  Mollereau  bei  einem  sehr  nervösen  Percheron,  Guilmont 
ebenfalls  bei  einem  Pferde,  Mossö  bei  einem  Maulesel  und  Maulthier- 
fohlen  beobachtet.  Die  Krampfanfälle  dauerten  ^/4 — 6  Stunden.  In 
dem  erstgenannten  Falle  zeigte  das  Thier  convulsivische  Bewegimgen, 
erbrach  sich,  stellte  die  Füsse  unter  den  Leib  und  streckte  den  Köpf; 
in  dem  zweiten  Falle  scharrte  das  Fohlen  plötzlich  während  der 
Futteraufnahme,  zeigte  auch  sonst  Eolikerscheinungen,  konnte  nichts 
abschlingen  und  machte  bei  Druck  auf  den  stark  gespannten  Schlund 
Brechbewegungen.  Die  Behandlung  bestand  in  Verabreichung  von 
Bromkalium  u.  s.  w.  Moss6  erzielte  durch  Ausführung  des  Schlund- 
schnitts und  Einbringen  einer  Schlundröhre  Heilung.  Einen  Fall  von 
periodischer  spastischer  Schlundstenose  beim  Pferde  hat  Fried- 
berger  beobachtet.  —  Einen  sehr  interessanten  Fall  von  chronischem 
Schlundkrampf  hat  Cadöac  beschrieben.  Ein  edles  Pferd  zeigte  seit 
1^/2  Jahren  mehrmals  in  der  Woche  während  des  Fressens  plötzlich 
grosse  Unruhe,  Scharren  mit  den  VorderfÜssen,  Strecken  des  Kopfes, 
sowie  Ausfiuss  von  schaumigem  Speichel  aus  dem  Maule.  Dabei  waren 
Brechversuche  wahrzunehmen,  während  welcher  unter  gleichzeitigem 
Ausstossen  eines  schrillen  Lautes  oder  scharfen  Zischens  etwas  Speichel 
durch  die  Nase  ausgeworfen  wurde.  Am  Schlünde  war  heftiges  Auf- 
und  Abgehen  des  Futterbissens  zu  beobachten.  Die  Oberlippe  zeigte 
wurmförmige  Contractionen.  Das  erbrochene  Futter  war  niemals  sauer. 
Der  Anfall  dauerte  jedesmal  1 — 2  Stunden.  Als  Gelegenheitsursache 
war  die  Aufnahme  von  zu  trockenem  Kurzfutter  und  von  kaltem 
Wasser  nachzuweisen;  durch  Verabreichung  derselben  liess  sich  der 
Anfall  mit  grosser  Sicherheit  auslösen.  Einen  ähnlichen  Fall  hat 
Roy  bei  einer  Stute  mit  aussergewöhnlich  ruhigem  Temperament 
beobachtet  (5  Anfälle  in  5  Jahren);  die  Krampferscheinungen  traten 
jedesmal  auf,  wenn  das  Pferd  sich  satt  getrunken  hatte,  und  dauerten 
5  Stunden. 

Die  im  Verlaufe  der  Hundswuth,  Epilepsie  und  Katalepsie,  sowie 
des  Starrkrampfes  auftretenden  Erscheinungen  von  Schlingkrampf 
erfordern  weniger  eine  symptomatische  als  eine  causale  Behandlung, 
sind  auch  wohl  mehr  auf  eine  Contraction  der  Schlundkopfmuskulatur 
und  vielleicht  höchstens  noch  des  Anfangstheils  des  Schlundes  zurück- 
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zuführen.  —  Die  als  „intermittirende  Schlundlähmung"  beschriebenen 
Fälle  sind  wohl  als  periodischer  Schlundkrampf  aufzufassen. 


6.  Die  Entzündung  des  Schlundes  (Oesophagitis). 

Literatnr.  —  Renault,  Ree.,  1882.  —  Ooer,  Ibid,,  1845.  —  Rey  u.  Berthäol,  J.  de 
Lyon,  1848.  —  Bayron,  Ibid,  —  Lemaire,  Ibid.^  1859.  —  Jotbüi,  Ibid.  —  Pussacq, 
J.  du  Midi,  1862.  —  Paris,  1862,  in  der  Pathologie  von  Lafosse.  —  Revouy, 
J.  de  Lyon,  1862.  —  Croupöse  Schlundentzündung,  Ref.  Thrzt,,  1862.  S.  48.  — 
Breakel,  The  Vet ,  1865.  —  Schütz,  B,  A.,  1875.  S.  66.  —  Habicht,  iV.  3f., 
1878/79.  —  Johne,  S.  J.  B,,  1879.  S.  46.  -  Fessler,  D.  Z,  f.  Th.,  1885.  S.  37.  — 
Eichenberger,  Ibid.,  S.  111.  —  Caüsse,  Ree.,  1888.  —  Littlewood,  The  Vet.,  Bd.  68. 
—  Harms,  Erfahr.  Über  Rinderkrkh.,  1895.  S.  118.  —  Kitt,  Lehrb.  d.  patK-anat. 
Diagn.,  1894.  I.  Bd.  S.  451.  —  Cadeac,  EncyclopHie,  1896.  I.  Bd.  S.  186.  — 
Jones,  J.  of  comp.,  1898.  S.  91. 

Formen.  Die  Entzündung  des  Schlundes  kann  die  Schleimhaut, 
die  Submucosa,  die  Muskulatur  und  endlich  das  periösophageale  Binde- 
gewebe betreffen,  so  dass  man  im  Genaueren  eine  katarrhalische, 
phlegmonöse  und  parenchymatöse  Oesophagitis,  sowie  eine  Peri- 
Ösophagitis unterscheiden  muss.  Die  drei  letzteren  Formen  sind  meist 
nur  durch  Fremdkörper  oder  Rupturen  bedingt. 

Ursachen.  Die  Veranlassung  zu  einer  Schleimhautentzündung 
des  Schlundes  kann  eine  verschiedene  sein.  So  findet  man  eine  katarrha- 
lische Oesophagitis  hie  und  da  bei  Pharyngitis,  dann  als  Theil- 
erscheinung  mancher  Allgemeinerkrankungen,  z.  B.  der  Rinder- 
pest, der  Maul-  und  Klauenseuche,  der  Schafpocken,  femer  in  der 
Umgebung  von  Neubildungen  im  Schlünde  oder  hervorgerufen  durch 
Parasiten,  namentlich  Spiroptera  sanguinolenta  beim  Hunde.  In 
anderen  Fällen  sind  Fremdkörper  und  besonders  ätzende  Sub- 
stanzen, z.  B.  Mineralsäuren  oder  Alkalien,  die  Ursache  einer  katarrha- 
lischen, selbst  croupösen  Schleimhautentzündung.  Beim  Rind  hat  man 
z.  B.  croupöse  Entzündung  nach  Einschütten  von  Salmiakgeist  gegen 
Aufblähung,  beim  Pferde  geschwürige  Veränderungen  nach  dem  Ver- 
abreichen ungelösten  Brechweinsteins  beobachtet.  Ausser  diesen  chemi- 
schen und  mechanischen  Reizen  können  auch  thermische  entzün- 
dungserregend einwirken. 

Anatomie.  Die  anatomischen  Veränderungen  sind  je  nach  der 
Intensität  des  Processes  verschieden.  Bei  der  katarrhalischen,  mehr 
oberflächlichen  Entzündung  findet  man  ausser  vermehrter  Hyperämie 
nicht,  wie  bei  anderen  Schleimhäuten,  vermehrte  Schleimsecretion, 
sondern  nur  eine  starke  Epithelproliferation.   Chronische  Katarrhe 
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zeichnen  sich  durch  ihre  Neigung  zu  papillösen  Wucherungen 
aus.  Diese  von  anderen  Schleimhäuten  abweichenden  Verhältnisse 
haben  ihren  Grund  in  dem  von  Schütz  speciell  beim  Rind  nach- 
gewiesenen Umstände,  dass  die  Schlundschleimhaut  sich  in  ihrer 
histologischen  Zusammensetzung  mehr  der  Cutis  als  den 
Schleimhäuten  verwandt  zeigt,  indem  sie  wie  erstere  eine  Epi- 
dermis, ein  Rete  Malpighi,  Papillen,  sowie  ein  bindegewebiges  Lager 
f&r  dieselben  besitzt,  sich  also  mehr  dem  cutanen  Baue  nähert  und 
damit  in  ihren  pathologischen  Veränderungen  auch  sich  mehr  an  die 
auf  der  Haut  auftretenden  Processe,  so  besonders  die  Epitheldesqua- 
mation und  die  bei  chronischen  Katarrhen  auftretenden  papillären 
Hyperplasien,  anschliesst.  Leider  wird  bei  den  meisten  Sectionen  zu 
wenig  Rücksicht  auf  die  Beschaffenheit  des  Schlundes  genommen,  des- 
halb sind  auch  unsere  Kenntnisse  der  anatomischen  Veränderungen 
desselben  bei  den  verschiedenen  pathologischen  Processen  noch  ziem- 
lich unvollständig.  Kitt  fand  bei  Pferden  und  Hunden  Substanzver- 
luste in  Form  ausgenagt  aussehender  Stellen,  trübgrauen,  schmierigen 
Epithelbelag,  streifige  Röthung,  fein  punktirte  Blutungen,  sowie 
Schwellimg  der  Submucosa. 

Sjrmptome.  Die  Erscheinungen  der  Schleimhautentzündung  des 
Schlundes  sind  bei  leichteren  Katarrhen  nichts  weniger  als  prägnant. 
Im  Anfang  dürfte  eine  Diagnose  wohl  kaum  zu  stellen  sein.  Erst 
wenn  sich  Schlingbeschwerden,  Brechbewegungen,  sowie  ge- 
steigerte Empfindlichkeit  des  Schlundes  bei  Druck  von 
aussen  einstellen,  hat  man  deutlichere  Anhaltspunkte.  Dann  ist  aber 
auch  der  Process  meist  schon  ein  intensiverer  geworden.  So  beob- 
achtete man  bei  croupöser  Schlundentzündung  in  Folge  Anätzung  mit 
Salmiakgeist  starkes  Stöhnen  des  Thieres,  Geifern  und  Husten,  sowie 
die  Unfähigkeit  des  Abschluckens;  ausserdem  wurde  nach  einigen  Tagen 
ein  15  Zoll  langes,  dem  Lumen  des  Schlundes  entsprechendes  Croup- 
rohr  ausgeworfen. 

Therapie.  Die  Behandlung  einer  Schlundentzündung  wird  sich 
da,  wo  überhaupt  eine  solche  diagnosticirt  wird,  auf  Application  von 
Kälte  auf  die  Schleimhaut  in  Form  von  verschluckten  Eisstückchen, 
auf  Verabreichung  einer  kühlenden,  reizlosen,  flüssigen  Nahrung,  sowie 
auf  die  innerliche  Anwendung  adstringirender  Mittel  in  Lösung 
(Tannin,  Alaun,  KaH  chloricum  etc.),  sofern  dieselben  die  Magen- 
verdauung nicht  stören,  beschränken  müssen.   Gegenreize,  wie  scharfe 
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Einreibungen  am  Halse,  sind  nutzlos.  Endlich  könnte  als  Präservativ- 
mittel  gegen  eine  etwa  drohende  Schlundstenose  (in  Folge  von  Ver- 
narbung croupöser  Geschwüre)  an  das  zeitweise  Einführen  der  Schlund- 
sonde  gedacht  werden. 

Die  Kropfkrankheiten  des  Oeflttgels. 

Literatur.  —  Robin,  Quz.  mid.  de  PariSf  1865.  —  Poürgüibr,  BuU.  soe.  centr,,  1875. 
-  Förster,  D,  Z.  f.  Th.^  1877.  S.  90.  —  M^gnin,  Krkh.  d.  Vögel,  1877.  —  Zürn, 
Krkh.  d,  Hausgefi,,  1882.  S.  178;  D,Z,f,  Th.,  1879.  S.424  u.  1883.  S.205.  —  Benign, 
TraiU  de  Väevage  et  des  maktdies  des  animaux  et  oieeaux  de  haeee^our^  1884.  — 
Popow,  Pet,  Ä,,  1887.  —  Dk  Dofis,  Holl,  Z.,  1889.  —  Raillet  u.  Lüget,  Äec?., 
1890.  —  Kitt,  Lehrh.  d,  path.-anat,  Diagn.,  1894.  I.  Bd.  S.  459.  —  Cadäac,  Ency- 
clop4die,  1896.  LBd.  ^.2Z^,  —  ^mov,  Dread,  Bläüer  für  Qeflügelzueht,  l^^l ,  S.34. 

1.  Der  Katarrh  und  die  Entzündung  der  Kropfschleimhant. 

Aetiologie.  Katarrhalische  Zustände  auf  der  Schleimhaut  des 
Kropfes  entwickeln  sich  bei  abnorm  langer  Zurückhaltung,  Eintrock- 
nung und  Zersetzung  der  Futtermassen  im  Kröpfe,  bei  Aufnahme  stark 
gährender  oder  bereits  in  Zersetzung  übergegangener  Nahrung,  bei 
üeberfüllung  des  Kropfes,  bei  Ansammlung  grosser  Mengen  unver- 
daulicher Körper  (Sand,  Steine),  sowie  bei  Einnistung  von  Parasiten 
in  die  Schleimhaut,  z.  B.  nach  Robin  der  Spiroptera  nasuta  (=  Filaria 
nasuta),  nach  Zürn  der  Filaria  uncinata.  Intensive  Entzündungen  der 
Kropfschleimhaut  findet  man  auch  bei  den  verschiedenen  Vergiftungen 
durch  ätzende  Mittel,  z.  B.  Phosphor,  Arsenik,  Quecksilberpräparate, 
Kochsalz  u.  s.  w. 

Symptome.  Bei  dem  nicht  seltenen  einfachen  Katarrh  der 
Kropfschleimhaut,  dem  sogenannten  „weichen  Kropf*,  findet  man  eine 
weiche,  zuweilen  durch  Anhäufung  von  Gasen  tympanitische  An- 
schwellung des  Kropfes  bei  meist  ganz  aufgehobener  Futterauf- 
nahme. Die  Thiere  zeigen  Brechbewegungen,  wirkliches  Erbrechen 
und  Aufstossen  übelriechender  Gase,  welche  sich  auch  leicht  künst- 
lich durch  Druck  auf  den  Kropf  entleeren  lassen,  und  sind  meist  sehr 
hinfallig,  gehen  auch  häufig  in  Folge  sistirter  Nahrungsaufnahme  zu 
Grunde. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  der  Anwendung  von 
Massage,  indem  man  den  Inhalt  des  geschwollenen  Kropfes  durch 
Kneten  und  Streichen  bei  hängendem  Kopfe  des  Thieres  nach  der 
Maulhöhle  hinauszupressen  versucht.     Ausserdem  kann  man  eine  ad- 
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stringirende  Lösung  (Alaun,  Tannin,  Ferrum  sulfüricum)  oder  auch 
Salicylsäurelösung  kaffeelöfifelweise  eingeben  und  das  Thier  einen 
Tag  hungern  lassen,  worauf  die  nächsten  Tage  Weichfutter  mit  nur 
wenig  Körnern  verabreicht  wird. 

2.  Die  Verstopfong  des  Kropfes  (Unverdauliclikeit  des  Kropfes, 

harter  Kropf). 

Aetiologie.  Die  Verstopfung  oder  „Verhärtung**  des  Kropfes 
ist  meistens  die  Folge  der  Anf  üllung  desselben  mit  schwer  oder  ganz 
unverdaulichen  Stoffen  (hartes,  trockenes  Kömerfutter,  Fremd* 
körper  der  verschiedensten  Art,  z.  B.  Holzwolle,  Blätter  der  Bobinia 
Pseudacacia).  In  seltenen  Fällen  kann  auch  eine  plötzliche  Kropf- 
überfOUung  dadurch  entstehen,  dass  die  den  Schlund  umgebenden 
Organe,  so  die  Lungen^  die  Brustluffcsäcke,  die  Luftröhre,  hochgradig 
entzündet  sind  und  auf  den  Schlund  drücken.  Eine  durch  Trichosoma 
contortum  bedingte  Unverdaulichkeit  des  Kropfes  bei  Enten  haben 
Railliet  und  Lucet  beschrieben;  die  fadenförmigen  Würmer  hatten 
sich  imter  der  Schleimhaut  des  Kropfes  eingenistet;  die  Wandung  des 
Kropfes  war  verdünnt  und  hyperämisch. 

Symptome.  Das  am  meisten  in  die  Augen  fallende  Symptom 
ist  die  oft  ausserordentliche  Ausdehnung  des  angefüllten  Kropfes. 
So  beobachtete  Zürn  bei  einem  Huhn  einen  Kropf,  welcher  sammt 
Inhalt  (Futter,  Sand,  Steinchen  etc.)  1348  g  wog.  Wir  fanden  bei 
einem  Hahn  den  Kropf  bis  zu  einem  umfange  von  40  cm  und  einem 
Durchmesser  von  15  cm  ausgedehnt.  Dabei  ist  der  Kropf,  im  Gegen- 
satze zum  sog.  weichen,  hart  und  derb  anzufühlen,  die  Futter- 
aufnahme ist  sistirt  und  es  ergiesst  sich  aus  dem  Schnabel  in  Folge 
eines  meist  hinzutretenden  Kropf katarrhs  eine  missfarbige  und  übel- 
riechende Flüssigkeit.  Hie  und  da  zerreissen  auch  die  stark  ange- 
spannten Wandungen  des  Kropfes,  oder  es  entwickelt  sich  nach  wieder- 
holten Ausdehnungen  der  Wände  ein  sog.  Hängekropf. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  wie  beim  weichen  Kropf 
in  ausgiebiger  Anwendung  der  Massage  in  Form  von  Reiben,  Streichen 
und  Kneten.  Von  verschiedenen  Seiten  wird  auch  die  Verabreichung 
von  Salzsäure  anempfohlen.  Wir  verschreiben  dieselbe  gewöhnlich 
in  Iprocentiger  Lösung  (Rp.  Acidi  hydrochlorici  3,0;  Aquae  destillatae 
300,0  M.  D.  S.  3stündlich  einen  Thee-  resp.  Esslöflfel  voll);  Zürn  gibt 
sie  zu  1 — 2  Tropfen  in  einem  KaffeelöfiFel  voll  Pfefferminz-  oder  Kal- 
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muswurzelthee  täglich  3— 4mal.  Als  letztes  Mittel  ist  endlich  die 
operative  Eröffnung  des  Kropfes  und  die  manuelle  Entfernung 
der  angestauten  Massen  zu  erwähnen.  Die  erstere  geschieht  nach  den 
Regeln  des  Schlundschnittes,  kann  aber  nur  auf  Hühner  und  Oänse 
Anwendung  finden,  da  nach  verschiedenen  Beobachtungen  (1  Fall  von 
de  Does  ausgenommen)  Tauben  die  Operation  sehr  schlecht  ver- 
tragen, was  Zürn  auf  die  eigenthümliche  Beschaffenheit  der  Aus- 
kleidungsmembran der  Nebentaschen  des  Kropfes  zurückführt,  wonach 
dieselbe   besonders  zur  Brunstzeit  sehr  blutreich  und  geschwollen  ist 


Die  krankhaften  Oelflste. 
I.  Die  LecksHOht. 

LiterätHr.  —  Ausser  den  verschiedenen  Handbüchern  der  Pathologie  von  Spinola, 
Herdig,  Roll,  Anacker,  Haubnkr-Skdamorotzkt,  POtz,  Dieckerhoff,  Habms, 
SchneidemOhl  u.  A.  sind  zu  erwähnen :  Tscheulin,  Nervenkratikheiten^  1815,  S.  149. 

—  LoRiLLON,  Ä«c.,  1836.  —  Rychner,  Bujatrikj  1851.  S.  482.  —  Pauooue,  See,, 
1854.  —  Ä  J.  B.,  1856—1857.  S.  47;  1858.  S.  118;  1860/61.  S.  87;  1861.  S.  102; 
1869.  S.  77;  1871.  S.  136;  1875.  S.  103.  —  Haubmer,  Ibid.,  1858.  S.  118;  1859. 
S.  101.  —  DüPONT,  J.  du  Midi,  1859.  —  Leblanc,  La  din.  vä,,  1861.  —  Erdt, 
Mag.,  1862.  S.  1.  -  Uxz,  Thrzt.,  1864.  S.  28.  —  Schwartz,  W.  f,  Th,,  1864, 
S.  205.  —  Eletti,  Giom,  di  medic,  e  d'agric,  1867.  —  Bauer,  W,  f,  Th„  1869. 
S.  225.  —  Nessler,  Correspondenzbl.  f,  d,  Orosshertgogth,  Beiden,  1861.  S.  65; 
WochenhL  d,  landw,  Ver.  in  Baden,  1868.  Nr.  30;  1878.  Nr.  6;  Ber,  Üb.  Arbeit, 
d.  groesherzogl.  Vereuchsetat.  Karlsruhe,  1870.  S.  219 ;  ThrzL,  1873.  S.  223.  — 
Fesir,  POtg'sche  Z.,  1875.  S.  111  u.  368.  —  Lemke,  D.  Z.  f,  Th.,  1882.  S.  101.  — 
Hafner,  B.  ih.  M,,  1886.  S.113.  —  VIth,  Ibid.,  S.  116.  —  Roll,  Oe.  Veterindrher. 
pro  1887.  S.  160.  —  Gassner,  B.  th.  M.,  1888.  S.54.  —  BelsswXnoer,  Rep.,  1891. 
S.  4.  —  Waoenheüser,  W.f.  Th.,  1892.  S.320.  —  Brauer,  S.  J.  B.,  1891.  S.95; 
1893.  S.  121.  —  RöDKB,  Ibid.,  1892.  S.  105.  —  Schuemacher,  B.  th.  M.,  1892. 
S.  3.  —  OsTERTAO,  D.  th.  W.,  1894.  S.  275.  —  Plüm,  Ibid,,  S.  139.  —  Güittard, 
Progr.  vä.,  1895.  S.  118.  —  Rotzer,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  120. 

Ueber  Beobachtungen  von  Lecksucht  bei  Knochenbrüchigkeit 
vergl. :  Stocrfleth,  Rep.,  1839.  S.  333.  —  Maris,  J.  de  Lyon,  1853.  —  Haubner, 
Mag.,  1854.  S.197.  —  Gierer,  iWrf.,  1865.  S.69.  —  Roloff,  Virch.Ä.,  1866.  S.438. 

—  ZOndbl,  Rec,  1870.  —  Bad.  th.  Mitth.,  1872.  S.  167.  —  Jansen,  Pr.  M.,  1873/74. 
S.  134;  1877/78.  S.57.  —  Krabbe,  Rep.,  1880.  S.314.  —  Oswald,  D.  th.  W„  1895. 
S.328. 

Lecksucht  beim  Pferde.  Lippold,  S.J.  B.,  1883.  S.  80.  —  Zorn,  Z.f.  Vet., 
1890.  S.  413.  —  Steinmeyer,  Ibid.,  1889.  S.  383.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1894. 
S.  505.  —  Jäger,  Monatsbl  f.  Gesundheitspflege,  1895.  Nr.  12.  —  Roy,  Revue  tit., 
1898.  S.  542. 


Allgemeines.  Unter  den  mannigfaltigen  in  das  Oebiet  der 
Pathologie  gehörigen  Ausartungen  des  Oeschmackes  unserer  Hausthiere 
nehmen  die  Lecksucht  des  Rindes  und  das  Wollefressen  der 
Schafe  sowohl  in  wissenschaftlicher  Beziehung,  als  auch  in  ihrer  Be- 
deutung für  die  Landwirthschaft  die  erste  Stelle  ein.  Daraus  ergibt 
sich  die  Berechtigung,  dieselben  in  besonderen  Capiteln,  und  zwar  am 
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naturgemässesten  unter  den  Yerdanungskrankheiten,  abzuhandeln.  Die 
in  anderen  Fallen  beobachteten  krankhaften  Gelüste,  so  besonders  bei 
der  Wuth,  dem  Diabetes  insipidus  etc.,  sind  lediglich  nebensächliche 
Erscheinungen,  die  einer  besonderen  Besprechung  ebensowenig  bedürfen, 
als  die  beim  Menschen  im  Verlaufe  der  Schwangerschaft,  Chlorose  oder 
Hysterie  hie  und  da  auftretenden  Geschmacksverirrungen.  Dasselbe 
gilt  für  diverse  Gelüste,  welche  mehr  als  Spielerei  und  Untugend  zu 
betrachten  sind,  wozu  z.  B.  das  Fressen  der  Nachgeburt  gehört. 

Definition.  Mit  dem  Namen  Lecksucht  oder  Nagekrankheit  be- 
zeichnet man  einen  eigenthümlichen  krankhaften  Zustand,  der  sich  in 
auffaUigster  Weise  darin  äussert,  dass  die  Thiere  (am  häufigsten 
Rinder,  seltener  Schweine,  Pferde  und  Ziegen)  eine  grosse,  selbst  un- 
widerstehliche Neigung  bekunden,  die  verschiedensten,  selbst 
ekelhaftesten  Gegenstände  zu  belecken,  zu  benagen  und, 
wenn  möglich,  auch  zu  verzehren.  Dabei  ist  das  Leiden 
chronisch  und  führt  bei  fortwirkenden  Ursachen  zu  Verdauungs-  und 
Ernährungsstörungen,  zu  Kachexie  und  endlich  zum  Tode. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  Die  Lecksucht  besitzt  keine  ein- 
heitliche ätiologische  Grundlage;  sie  muss  vielmehr  auf  verschiedene 
Ursachen  zurückgeführt  werden.  Es  kommt  dies  daher,  weil  die  Leck- 
sucht keine  eigentliche  selbstständige  Krankheit,  sondern  mehr  ein 
Symptom  verschiedener  krankhafter  Zustände,  wenn  auch  das 
bedeutendste  Symptom  derselben  ist,  ein  Verhältniss,  wie  es  beispiels- 
weise ganz  ähnlich  bei  der  Kolik  vorliegt.  Dementsprechend  sind  von 
jeher  über  das  Wesen  der  Lecksucht  so  viele  und  verschiedene  An- 
sichten aufgestellt  worden,  wie  kaum  bei  einer  anderen  Krankheit.  So 
wurde  das  Leiden  bald  auf  eine  Ansteckung,  bald  auf  Vererbung 
und  Nachahmung,  bald  auf  eine  Nervenkrankheit,  dann  wieder 
auf  Knochenbrüchigkeit  und  endlich  auf  schlechte  Stallungen, 
sowie  abnorme  Nahrungs-  und  Bodenverhältnisse  zurück- 
geführt. 

Nach  Boloff  und  Böll  ist  die  Lecksucht  keine  selbstständige 
Krankheit,  sondern  nur  das  erste  Symptom  der  Knochen- 
brüchigkeit, welches  unter  Umständen  auch  das  einzige  sein  kann,  in- 
dem die  letztere  sich  nicht  weiter  entwickelt,  sondern  in  Heilung  übergeht. 
Diese  Fälle  sollen  besonders  Veranlassung  zur  Aufstellung  der  Lecksucht 
als  einer  selbstständigen  Krankheit  gegeben  haben.  —  Nach  By ebner, 
Kessler,  Anacker,  Lemke  sind  Lecksucht  und  Knochenbrüchigkeit 
zwei  von  einander  gänzlich  verschiedene  Krankheiten,  jede 
durch     specifische   Ursachen    hervorgerufeD.     Nessler    hebt 
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hervor,  dass  Knochenbrüche,  die  bei  der  Osteomalacie  ja  sehr  gewöhnlich, 
bei  der  stationären  Lecksucht  sehr  selten  sind.  B 7 ebner  und  Anacker 
geben  das  Vorkommen  einer  Complication  beider  Krankheiten  zu,  wobei 
indess  Lemke  hervorhebt,  dass  sich  die  Knochenbrüchigkeit  nur  dann  zur 
Lecksucht  gesellt,  wenn  lecksüchtige  Thiere  Erkältungen  und  rheumatischen 
Einflüssen  ausgesetzt  sind.  Nach  Haubner-Siedamgrotzky,  Spinola 
u.  A.  endlich  gesellt  sich  zu  der  Lecksucht  als  Grundkrankheit  in  manchen 
Fällen  als  Ausgang  die  Knochenbrüchigkeit  hinzu. 

1.  Die  Hauptursaefae  der  Lecksucht  hat  man  in  der  Nahrung 
bezw.  Bodenbeschaffenheit  zu  suchen.  Es  darf  als  sicher  an- 
gesehen werden,  dass  die  meisten  Fälle  von  Lecksucht  in  innigster 
Beziehung  zu  gewissen,  namentlich  durch  mangelhafte  Zu- 
fuhr von  Nährsalzen  zum  Organismus  bedingten  Inanitionszuständen 
stehen.  Welche  specielle  Veränderungen  des  Futters  und  welche  be- 
stimmte Nährsalze  durch  ihre  Abwesenheit  in  demselben  die  Krank- 
heit jedoch  erzeugen,  ist  mit  Sicherheit  noch  nicht  festgestellt.  Die 
Untersuchungen  Nessler's  weisen  auf  einen  Mangel  besonders  der 
Natriumsalze  hin.  Jedenfalls  sind  es  im  Wesentlichen  Inanitions- 
zustände,  welche  als  die  Ursache  der  Lecksucht  anzusehen  sind,  und 
zwar  können  dieselben  verschiedener  Natur  sein.  In  erster  Linie  führt 
ein  Mangel  von  Nährsalzen  im  Futter  zu  einer  abnormen  Säftemischung; 
letztere  kann  indess  auch  durch  eine  Verdauungsstörung,  z.  B.  Darm- 
katarrh, oder  wahrscheinlich  auch  durch  Knochenbrüchigkeit  herbei- 
geführt werden.  Immer  aber  wird  der  Organismus  das  Bestreben 
haben,  diesen  krankhaften  Allgemeinzustand  zu  verbessern:  zu  den 
Gemeingeftthlen  des  Hungers  und  Durstes  tritt  noch  das  des  Hungers 
nach  bestimmten  Nährsalzen  hinzu.  Anfangs  lediglich  Naturheiltrieb, 
artet  dieses  Gefühl  jedoch  bald  aus:  der  kranke  Körper  kann  nur 
kranke  Gelüste  erzeugen,  und  ein  solches  ist  die  Lecksucht  in  aus- 
gebildeter Form. 

Die  früheren  Angaben  über  die  Beziehungen  der  Lecksucht  zur 
Nahrung  sind  mehr  allgemeiner  Natur.  Man  beschuldigte  jedes  gehaltlose, 
schwer  verdauliche  Futter,  hartstengeliges,  ausgelaugtes  oder  verschlenmites, 
spät  gemähtes  Heu,  zu  reichliche  Strohfütterung ,  Moor-  und  Torfwiesen, 
saure  Gräser  (Juncaceen,  Equisetaceen,  Cyperaceen,  Rumexarten),  Verfütte- 
ruDg  von  zu  viel  Schlempe  und  Brühfutter,  sowie  von  säuerndem  Futter, 
zu  geringe  oder  zu  reichliche  Verabreichung  von  Kochsalz,  ausschliessliche 
Kartoffel-  und  Bübenfütterung  u.  s.  w.  Haubner  ging  sogar  so  weit,  dass 
er  bestimmte  einzelne  Pflanzen  als  Ursache  der  Lecksucht  beschuldigte,  so 
besonders  die  gemeine  Bärwurzel,  Meum  athaman ticum,  ferner 
Achillea  millefolia,  Alchemilla  vulgaris  etc.  Diese  Annahme  ist  indess  durch- 
aus willkürlich  und  durch  Versuche  von  Lemke  widerlegt. 

Kessler,  welcher  die  Lecksucht  im  Schwarzwald  in  den  Jahren  1861, 
1867  und  1868  beobachtete,  fand  bei  seinen  Analysen  des  Heues  und  Wassers 
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einen  übereinstimmenden  Mangel  an  Natriomsalzen  in  der  Nahrung  der 
lecksüchtigen  Thiere  und  glaubt  desbalb,  dass  der  Mangel  an  Natrium  eine 
wesentliche  Bolle  bei  dem  Entstehen  der  Krankheit  spielt.  Die  von  N essler 
gemachten  Beobachtungen  über  Fehlen  von  phosphorsaurem  Kalk  im  Futter 
beziehen  sich  nicht  auf  die  Lecksucht ,  sondern  auf  die  von  ihm  ebenfalls 
auf  ihre  Ursachen  untersuchte  Enochenbrüchigkeit. 

2.  In  einem  Theil  der  Fälle  muss  das  Leiden  auf  eine  Er- 
krankung des  Darmcanals  bezogen  werden,  besonders  dann,  wenn 
mitten  in  einem  gesunden,  gut  genährten  Viehstande  und  bei  der 
besten  Fütterung  und  Pflege  vereinzelte  Lidividuen  an  Lecksucht  er- 
kranken, allmählich  abmagern  und  schliesslich  kachektisch  zu  Qrunda 
gehen.  Die  Annahme,  dass  eine  bestehende  chronische  Dyspepsie 
oder  ein  chronischer  Darmkatarrh  hier  die  Ursache  der  Lecksucht 
bildet,  ist  um  so  berechtigter,  wenn  man  die  letztere,  wie  es  that- 
sachlich  nicht  selten  der  Fall  ist,  durch  Anwendung  antidyspeptischer 
und  antikatarrhalischer  Mittel  zur  Heilung  bringt.  Wenn  man  in 
früheren  Zeiten  «Säure  in  den  ersten  Wegen''  unter  anderem  als  eine 
Ursache  der  Lecksucht  aufgeführt  findet,  so  bezieht  sich  das  wohl 
eben  auf  eine  bestehende  Magen-Darmaffection. 

3.  Als  eine  Nervenkrankheit  wurde  die  Lecksucht  insbesondere 
von  Tscheulin  und  Spinola  angesehen.  Tscheulin  hielt  eine  Yer- 
Stimmung  des  Oeschmackssinnes  für  das  Wesentlichste  und  bespricht 
das  Leiden  demgemäss  in  dem  Capitel  über  Nervenkrankheiten. 
Spinola  u.  A.  führten  die  Krankheit  auf  eine  Affection  der  sensiblen 
Magennerven,  auf  eine  gewisse  Verstimmung  der  Lungenmagennerven 
zurück.  In  neuester  Zeit  endlich  definirt  Lemke  die  Lecksucht  des 
Rindes  „als  eine  chronische  Krankheit,  deren  Wesen  in  einer  Nutritions- 
störung  beruht,  durch  Phosphormangel  erzeugt  wird  und  durch  primäre 
Erkrankungen  der  Gentralorgane  und  der  Nerven,  unter  deren 
Herrschaft  die  Ernährung  steht,  ihren  Anfang  nimmt*.  Ob  indess  die 
Nenrentheorie  mit  ihren  verschiedenen  Hypothesen  die  Aetiologie  der 
Lecksucht  wesentlich  aufzuklären  im  Stande  ist,  mag  dahingestellt 
bleiben.  Dass  natürlich  in  dem  yielgestaltigen  Symptomenbild  der 
Krankheit  auch  das  Nervensystem  mit  alterirt  wird,  und  speciell  die 
Geschmacksnerren  in  eigenartiger  Weise  irritirt  sind,  wird  niemand 
bestreiten  wollen;  ob  aber  diese  Affection  der  Nerven  das  Primäre  und 
ob  jeder  einzelne  Fall  von  Lecksucht  auf  nervöse  Störungen  zurück- 
zuführen ist,  erscheint  doch  sehr  fraglich.  Richtiger  dürfte  es  sein, 
wenn  man  nach  dem  Vorgänge  von  Haubner- Siedamgrotzky  einen 
Theil  der  Fälle  von  Lecksucht  auf  besondere  nerröse  Reizungszustände 
zurückführt. 
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4.  Ansteckung  und  Vererbung  wurden  in  den  frühesten  Zeiten 
als  Ursachen  der  Lecksucht  angenommen,  indess  ohne  triftigen  (}rund, 
wie  die  genaue  Beobachtung  ergeben  hat. 

5.  Nachahmung  wurde  von  verschiedenen  Seiten  als  Ursache 
beschuldigt.  Wenn  auch  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen  werden 
kann,  dass  anhaltendes  Belecken  und  Benagen  von  Gegenständen  in  der 
That  als  eine  Untugend,  ähnlich  dem  Koppen,  von  daneben  stehenden 
Thieren  erlernt  werden  kann,  so  ist  doch  von  einer  Entwicklung  der 
eigentlichen  Lecksucht,  dieser  tiefgreifenden  Emährungsanomalie,  auf 
Grund  von  Nachahmung  keine  Rede  (Versuche  von  Lemke). 

6.  Von  verschiedenen  Seiten,  besonders  von  Haubner,  sind  auch 
schlechte  Stallungen  als  directe  Ursache  der  Lecksucht  beschuldigt 
worden,  desgleichen  Unreinlichkeit  im  Stalle,  Unregelmässigkeit  in  der 
Futterordnung,  schlechte  Wart  und  Pflege.  Indess  weist  Lemke  mit 
Recht  darauf  hin,  dass  die  Krankheit  in  den  tadellosesten  und  muster- 
haftesten Ställen  ebenso  gut  vorkommt  wie  in  schlechten,  weshalb  die 
obige  Annahme  wohl  nicht  länger  oder  höchstens  nur  bedingungsweise 
aufrecht  zu  erhalten  ist. 

7.  Ueber  die  ätiologischen  Beziehungen  der  Knochenbrüchig- 
keit  zur  Lecksucht  sind  die  Ansichten  der  Autoren  ausserordentlich 
verschieden.  Suchen  wir  uns  nun  in  der  vorliegenden  Frage  ein  Ur- 
theil  zu  bilden,  so  lautet  dasselbe:  In  manchen  Fällen  ist  Knochen- 
brüchigkeit  die  Ursache  der  Lecksucht.  Knochenbrüchig- 
keit  undLecksucht  sind  jedoch  zwei  verschiedene  Krank- 
heit s  zu  st  ä  n  de,  die  sich  unter  U  m  st  an  d  en  allerdings 
combiniren  können.  In  praxi  gibt  es  Lecksucht  ohne  Knochen- 
brüchigkeit,  wie  Knochenbrüchigkeit  ohne  erstere.  Endlich  ist  es  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  bei  der  nahen  Verwandtschaft  der  beiden  Ina- 
nitionsstörungen  Eine  Ursache  sowohl  Lecksucht  als  Knochenbrüchig- 
keit erzeugen  kann« 

Vorkommen.  Die  Lecksucht  des  Rindes  tritt  sowohl  sporadisch 
als  en  zootisch  auf  und  erreicht  in  einzelnen  Jahrgängen  eine  sehr 
grosse  Ausbreitung.  In  manchen  Gegenden  ist  sie  auch  stationär, 
so  besonders  im  Schwarzwald  und  in  einigen  Gegenden  des  Erz- 
gebirges. Die  von  der  Lecksucht  befallenen  Höfe  nennt  man  im 
Schwarzwald  Hins ch-,  Semper- oder  Darrhöfe;  schon  Gamerarius 
(1665 — 1721)  beschreibt  sie  in  seinen  Ephem.  nat.  cur.  als  „Villae 
tabeficiae*^.  Diese  Darrhöfe  liegen  nach  den  Untersuchungen  Nessler^s 
immer  auf  Granit,  während  sich  auf  Gneis  die  Krankheit  nie  vorfindet. 
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Kessler  führt  die  letztere  Thatsache  auf  die  grössere  Verwitterbar- 
keit  des  Gneisbodens  und  den  dadurch  bedingten  grösseren  Reichthum 
des  Bodens  und  Futters  an  Salzen,  besonders  an  Natriumsalzen,  zurück, 
während  der  Granitboden  grobkörnig  und  sehr  durchlassend  sein  soll. 
In  diesen  Gehöften  herrscht  das  Leiden  oft  ununterbrochen,  selbst 
20  Jahre  hindurch,  wenn  man  die  Thiere  nicht  „verstellt**;  in  anderen 
tritt  die  Krankheit  nur  in  trockenen,  futterarmen  Jahrgängen  auf. 
Nach  Haubner  und  Spinola  gibt  es  Gehöfte  und  Ortschaften,  in 
welchen  in  Folge  der  Lecksucht  die  Kälberaufzucht  nahezu  unmöglich 
wird,  und  selbst  eingeführte  Kühe  nach  2—3  Jahren  in  die  Krankheit 
yerfallen.  Li  der  Hauptsache  sind  es  mehr  die  ärmeren  Gegenden 
und  kleineren  Wirthschaften,  welche  von  der  Lecksucht  heim- 
gesucht werden,  obgleich  sie  auch  anderweitig  zu  treffen  ist.  Am  ver- 
breitetsten  ist  sie  bei  Stallfütterung  und  gegen  Ende  des  Winters, 
bei  eintretendem  Futtermangel.  Am  meisten  sind  hochträchtige 
und  sehr  milchreiche  Kühe  disponirt,  was  wohl  auf  Rechnung  des 
grösseren  Verbrauchs  derselben  an  Nährsalzen  zu  setzen  ist,  während 
Ochsen  seltener  erkranken.  Ausserdem  werden  jüngere  Thiere,  be-- 
sonders  Kälber  nach  dem  Absetzen,  ergriffen.  Lemke  sah  selbst, 
wenn  auch  nicht  häufig,  noch  während  der  Saugperiode  lecksüchtige 
Erscheinungen. 

Symptome.  Der  Zustand  ist  anfangs  und  längere  Zeit  hindurch 
fieberlos.  Lemke  unterscheidet  geradezu  ein  erstes  oder  fieberloses 
und  ein  zweites  oder  fieberhaftes  Stadium.  Die  ersten  wahrnehmbaren 
Störungen  bestehen  in  etwas  verminderter  oder  doch  verlangsamter 
Futteraufnahme,  sowie  in  trägerer  und  seltenerer  Rumination.  Bald 
wird  der  Appetit  wechselnd,  alienirt,  es  treten  die  ersten  eigent- 
Uchen  lecksüchtigen  Symptome  zu  Tage.  Ohne  durch  Hunger  ge- 
zwungen zu  werden,  nehmen  die  Thiere  mit  Vorliebe  Streu  in  grösserer 
Menge  vom  Boden  auf;  im  Freien  bevorzugen  sie,  ihrem  sonstigen 
normalen  Geschmacke  entgegen,  stark  gedüngtes,  üppig  emporgewach- 
senes, geiles  Ghras,  sowie  junge  Sprossen  von  Bäumen  und  Sträuchern. 
Im  Stalle  suchen  sie  sich  dem  Wartpersonale  in  auffallender  Weise 
zu  nähern,  um  deren  Kleider  mit  eigenthümlicher  Hast  und  Gier  zu 
belecken^).     Ebenso  belecken    die  Thiere   immer  mehr  und  anhal- 


')  Nicht  zu  verwechseln  mit  der  gewöhnlich  schon  beim  gesunden  Binde  — 
namentlich  wenn  es  stets  im  Stalle  gehalten  wird  —  fremden  Personen  gegen« 
über  aasgesprochenen  Neugierde  und  Zudringlichkeit,  deren  Kleider  zu  belecken. 
Aussradem  mag  hier  Erwähnung  finden,  dass  zuweilen  sonst  vollkommen  gesxmde 
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tender,  zuletzt  Tag  und  Nacht,  Barren,  Wände,  Holzwerk,  Mauern  etc., 
ofb  unter  lauten,  schnalzenden  Bewegungen  mit  der  Zunge,  und  fangen 
dann  auch  an,  diese  Gegenstände  und  selbst  die  eisernen  Halsketten 
zu  benagen,  wenn  möglich  zu  zernagen.  Dabei  machen  sich  allmählich 
eine  gewisse  Unruhe  und  Aufregung,  lebhafterer  Blick,  erhöhte  Reiz- 
barkeit und  Schreckhaftigkeit,  oft  auch  mehr  weniger  hochgradig 
gesteigerte  Empfindlichkeit  im  Verlaufe  der  Wirbelsäule,  nament- 
lich in  der  Lenden-  und  Kreuzbeingegend  bemerkbar.  Diese  Erschei- 
nungen können  verschieden  lange  Zeit  (2 — 4  Monate,  Lemke)  dauern, 
wohl  auch  in  ihrer  Intensität  etwas  wechseln;  der  Nährzustand  der 
Thiere  ist  dabei  in  der  Regel  noch  nicht  besonders  stark  geschädigt 
worden,  der  Nachlass  in  der  Milchsecretion  noch  nicht  sehr  bedeutend, 
das  Lecken  und  Nagen  lässt  sich  durch  Zuruf  fast  regelmässig  noch 
unterbrechen.  Nun  aber  steigern  sich  die  Symptome,  insbesondere 
tritt  das  krankhafte  Gelüste  nach  heterogenen  Stoffen  immer 
mehr  hervor,  die  Thiere  verzehren  jetzt  auch  diese  und  sind  davon 
kaum  abzuhalten,  während  sie  ihr  eigentliches  Futter  immer  weniger 
•gern  aufiiehmen.  Mit  Eoth  und  Urin  verunreinigte  Streu, 
bezw.  Mist,  vermodertes  Holz,  alte  Lumpen,  Stricke,  Leder- 
zeug, selbst  Excremente  u.  s.  w.,  namentlich  aber  Erde,  Lehm, 
Sand,  kalk-  und  thonhaltige  Gegenstände,  wie  Schutt,  Mör- 
tel- und  Ziegelbrocken,  Scherben  etc.,  werden  mit  wahrer 
Gier  benagt  und  verzehrt,  Wasser  aus  schmutzigen  Pfützen  und 
Lachen,  ja  sogar  Mistjauche  nicht  selten  lieber  aufgenommen  als  reines 
Wasser.  Es  kommt  selbst  vor,  dass  sich  die  Rinder  gegenseitig  die 
Haare  abfressen  (ütz). 

Mit  der  Verminderung  des  Appetits,  wobei  die  Thiere  sich  oft 
zum  Fressen  des  ständigen  Leckens  und  Nagens  halber  die  nöthige 
Zeit  nicht  zu  nehmen  scheinen,  sowie  mit  dem  Verschmähen  des  Futters 
und  der  Aufiiahme  verschiedenster  ungeniessbarer  und  ekelhafter  Dinge 
stellt  sich  dann  auch  ein  selteneres  und  kürzeres  Wiederkauen 
ein,    die  Wanstbewegungen   werden    schwächer   und    zeitweise   sogar 

Thiere  ganz  ungewöhnliche  Dinge  zu  erfassen  and  abzuschlucken  suchen,  ohne 
dass  man  hier  von  Lecksucht  sprechen  kann.  Ein  derartiges  sehr  au^allendes 
Beispiel  wird  uns  von  Marheincke  (Magaz.  von  Gurlt  u.  Hartwig,  1886.  S.  370) 
erzählt.  Nach  ihm  verschluckte  eine  Kuh,  welche  sich  niemals  krank  zeigte  und 
immer  eine  der  besten  Fresserinnen  war,  nach  und  nach  ein  paar  baumwollene 
gestrickte  Strümpfe,  Brot  und  E&se  in  ein  baumwollenes  Tuch  gewickelt,  eine 
Tuchweste  mit  Metallknöpfen,  einen  Merino-Kinderrock  und  die  Kattuojacke 
einer  Magd  bis  auf  beide  Aermel.  Aehnliche  Beispiele  siehe  auch  Gurlt's  pa- 
thol.  Anatomie,  S.  155. 
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unterdrückt.  Die  Milch  wird  fettärmer  (Lemke);  dagegen  ist  die 
Menge  derselben  oft;  auffallender  Weise  lange  noch  eine  normte  (Leytze). 
Der  Koth  erscheint  meist  trocken,  selbst  hart  und  mit  grösseren 
Mengen  zähen  Schleimes  umhüllt,  oder  aber  auch  dünnbreiig,  übel- 
riechend; der  Urin  wird  meist  sauer,  bisweilen  eiweisshaltig.  Die 
Temperatur  zeigt  nunmehr  eine  Steigerung  von  0,5—1,5^0.  Die 
Pulsfrequenz  beträgt  70—80  Schläge  per  Minute.  Der  Puls  wird  klein, 
das  Arterienrohr  zusammengezogen,  die  Athmung  dagegen  erscheint 
nicht  aufföllig  gestört. 

Im  weiteren  Verlaufe  kommen  die  Thiere  immer  mehr  herunter, 
die  Abmagerung  nimmt  zu;  namentlich  nach  dem  Kalben  magern 
die  erkrankten  Thiere  auffallend  schnell  und  bis  zum  Skelete  ab.  Die 
sichtlichen  Schleimhäute  werden  blass,  das  Haar  wird  glanzlos, 
rauh,  aufgebürstet,  die  reichlich  mit  Epidermisschuppen  belegte  Haut 
fühlt  sich  trocken,  hart  und  derb  an,  lässt  sich  am  Brustkorbe  nur 
schwer  und  unter  knackendem  Qeräusche  von  der  Unterlage  abheben 
und  in  eine  Falte  schlagen,  die  sich  nur  sehr  langsam  verstreicht 
(sog.  Aufgebackensein,  Harthäutigkeit,  Lederbündigkeit). 
Mit  der  Zunahme  der  Schwäche  und  dem  Eintritte  eines  förmlichen 
marantischen  Zustandes  stehen  dann  die  Thiere  meist  mit  unter 
den  Leib  gestellten  Füssen  (in  sog.  Rehbockstellung)  und  aufwärts 
gekrümmtem  Rücken  im  Stalle,  nicht  selten  knirschend  mit  den  Zähnen ; 
die  Bewegungen,  namentlich  mit  dem  Hintertheile,  werden  gespannt 
und  steif  und  geschehen  unter  Knacken  der  Gelenke.  Zuletzt  können 
sich  die  Thiere  nicht  mehr  stehend  erhalten,  es  wird  nahezu  jede 
Nahrung  verschmäht,  das  Wanstgeräusch  sistirt,  und  es  tritt  schliess- 
lich in  Folge  von  Inanition  der  Tod  ein. 

Verlauf.  Der  Verlauf  des  Leidens  ist,  wenn  dasselbe  sich  selbst 
überlassen  bleibt,  ein  chronischer.  Die  Dauer  kann  sich  über  einen 
Zeitraum  von  mehreren  Monaten  bis  zu  einem  Jahre  und  darüber 
(nach  Lemke  von  V^ — 2  Jahren)  ausdehnen.  Bei  enteprechendem 
Futterwechsel,  beim  Eintritte  günstiger  Weideverhältnisse  im  Früh- 
jahre, bei  Aenderung  des  Futters  nach  der  Aufstallung  im  Herbste, 
bei  Translocation  der  Thiere  etc.  kann  spontane  Heilung  um  so  rascher 
eintreten,  je  weniger  hochgradig  das  Leiden  bis  dahin  gediehen  war 
(nach  Lemke  in  3  Wochen  bis  4  Monaten).  Wirken  die  Ursachen 
jedoch  fort  und  tritt  eine  enteprechende  Behandlung  nicht  ein,  so  ist 
der  Ausgang  in  der  Regel  ein  tödtlicher. 
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Obductionsbeftind.  Bei  der  meist  yorgenommenen  frühzeitigen 
Schlachtung  ist  ausser  der  bereits  eingetretenen  Abmagerung  und 
geringen  katarrhalischen  Veränderungen  der  Digestions- 
schleimhaut kaum  viel  zu  sehen.  Bei  Thieren,  welche  an  der 
Lecksucht  verendet  sind,  tri£Pt  man  hauptsächlich  die  Zeichen  einer 
hochgradigen  allgemeinen  Abmagerung:  grosse  Fettarmuth,  das 
Fettgewebe  allenthalben  von  mehr  sulzig-gelatinöser  BeschafiFenheit, 
oft  von  grauröthlicher  Farbe,  die  stark  geschwundenen  Muskeln 
welk  und  blass,  das  wenig  vorhandene  Blut  blassroth,  dünn- 
flüssige, nur  schlaffe  Gerinnsel  enthaltend.  Zuweilen  findet  man 
leichte  Transsudationen  in  die  Brust-,  Bauch-  und  Herzbeutelhöhle. 
Femer  zeigt  oft  die  Schleimhaut  des  Magendarmcanals  einen 
mehr  oder  weniger  intensiven  Katarrh.  Endlich  ist  die  Cutis  und 
Subcutis,  der  chronischen  Ernährungsstörung  entsprechend,  trocken  und 
derb.  Die  gewöhnlich  bei  Beschreibung  der  Knochen  angegebenen 
Erscheinungep  beziehen  sich  wohl  in  den  meisten  Fällen  nicht  auf 
Lecksucht,  sondern  auf  die  der  sog.  Knochenbrüchigkeit  zu  (}runde 
liegenden  Veränderungen. 

Prognose.  Ist  bereits  eine  allgemeine  Abmagerung  mit  Maras- 
mus und  secundären  Verdauungsstörungen  vorhanden,  bei  der  selbst 
eine  entsprechende  Aenderung  der  Fütterung  nichts  mehr  erwarten 
lässt,  dann  ist  wohl  jede  Aussicht  auf  Heilung  oder  Besserung  ge- 
schwimden.  In  den  anderen  leichteren  Fällen  richtet  sich  die  Vorher- 
sage lediglich  darnach,  ob  die  Ursache  der  Krankheit  zu  beseitigen 
ist;  insbesondere  wird  die  Möglichkeit  eines  Futterwechsels  oder  einer 
Translocirung  die  Prognose  wesentlich  bestimmen.  Finden  die  An- 
gaben Lemke^s  über  die  ausgezeichnete  Wirkung  des  Apomorphins 
gegen  Lecksucht  allgemeinere  Bestätigung,  so  würde  selbst  da,  wo 
aus  wirthschaftlichen  oder  finanziellen  Gründen  eine  Aenderung  der 
Fütterung  nicht  möglich  wäre,  die  Prognose  sich  gegen  frühere  Zeiten 
wesentlich  bessern. 

Behandlung.  Die  Ghrundbedingung  fUr  eine  wirksame  Behand- 
lung bleibt  immer  die  Erkennung  der  jeweiligen  Ursache.  Hat  man 
es,  vrie  in  den  meisten  Fällen,  mit  abnormen  Fütterungsverhältnissen 
zu  thun,  so  besteht  die  Prophylaxe  zunächst  darin,  dass  man  das 
Futter  durch  Melioration  der  Wiesen  und  Weiden  mittelst  Anwendung 
künstlicher  Düngungsmittel,  insbesondere  des  Natriumsalpeters 
(Ohilisalpeters)  u.  s.  w.  zu  verbessern  sucht.     Sodann  ist  erfahrungs- 
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gemäss  ein  durchgreifender  Wechsel  in  der  Fütterung  der  Thiere 
das  sicherste  und  naturgemässeste  Mittel  gegen  die  Krankheit;  man 
Terabreicht  also  entweder  Futter  aus  Gegenden,  in  denen  die  Lecksucht 
nicht  herrscht,  oder  verbringt  die  kranken  Thiere  in  letztere.  Indessen 
stehen  der  Durchführung  dieses  Verfahrens  häufig  unüberwindliche 
Schwierigkeiten  im  Wege,  so  dass  sich  das  Eingreifen  des  Thierarztes 
meist  auf  eine  Correction  des  ungünstigen  Nährstoffverhält- 
nisses  durch  eine  Zulage  stickstoffireicherer  Nahrungsmittel  (Kömer, 
Hülsenfirüchte)  zu  dem  nährstoflfarmeren  Futter,  sowie  durch  Verab- 
reichung von  Nährsalzen,  besonders  von  Kochsalz,  beschränken  muss. 
Daneben  hat  man  von  jeher  versucht,  die  Verdauung  durch 
die  verschiedensten  Mittel,  besonders  durch  Verabreichung  von  Salz- 
saure, kleinen  Kochsalzgaben,  bitteren  und  bitteraromatischen 
Mitteln,  oder  auch  bei  Säureüberschuss  durch  Säure  tilgende  und 
absorbirende  Mittel  (Kalkwasser,  Kreide,  Magnesium  carbonicum, 
Natrium  bicarbonicum)  zu  heben,  ein  Verfahren,  das  besonders  auch 
ftlr  Fälle  von  Lecksucht  anzuwenden  ist,  die  ihren  Ausgang  von 
Affectionen  des  Digestionsapparates  nehmen.  Bei  Knochenbrüchigkeit 
als  Ursache  wäre  der  phosphorsaure  Kalk  als  Heilmittel  angezeigt. 
Von  jeher  hat  man  auch  versucht,  durch  Anwendung  ekelerregender 
Stoffe  (Knoblauch,  stinkendes  Thieröl)  die  Lecksucht  zu  heilen.  Fes  er 
hat  seiner  Zeit  einen  Versuch  mit  Apomorphinum  hydrochloricum 
empfohlen.  Nachdem  dasselbe  in  einigen  Fällen  (Hackl  und  Rein  dl) 
gute  Dienste  zu  leisten  schien,  hat  Lemke  das  Apomorphin  auf  Grund 
einer  grösseren  Versuchsreihe  geradezu  als  souveränes  Mittel  gegen 
die  Lecksucht  empfohlen.  Lemke  hat  226  Kühe,  21  Ochsen  und 
141  Kälber  mit  Apomorphin  behandelt  und  gefunden,  dass  sämmt- 
liche  Thiere  ohne  Ausnahme  nach  einigen  Tagen  keine  Spur  von 
Lecksucht  mehr  zeigten;  es  blieb  bloss  während  8—14  Tagen  ein  ge- 
wisser Appetitmangel  zurück.  Die  Dosis  des  subcutan  angewandten 
Mittels  beträgt  für  Rinder,  die  schon  längere  Zeit  an  Lecksucht  leiden, 
0,1  pro  dosi  et  die,  bei  kürzerer  Dauer  der  Krankheit  0,2.  Leck- 
süchtige Kälber  bedürfen  derselben  Dosis.  Die  Heilkraft 
des  Apomorphins,  welches  3  Tage  hinter  einander  täglich  einmal 
injicirt  wird,  erstreckt  sich  nur  auf  3—5  Monate,  wenn  die  krank- 
machenden Ursachen  nicht  beseitigt  werden,  im  anderen  Fall  ist  sie 
eine  andauernde.  Endlich  soll  man  nach  Lemke  in  Gegenden, 
wo  die  Krankheit  stationär  ist  und  der  Viehstand  jährlich  oder  alle 
2  Jahre  gewechselt  werden  muss,  durch  vierteljährlich  vorgenommene 
Apomorphin-Injectionen  die  Thiere   3  Jahre  lang  auf  einem  relativ 
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guten  Ernährungszustand  erhalten  können.  Günstige  Beobachtungen 
bezüglich  der  Apomorphinbehandlung  der  Lecksucht  sind  auch  von 
Väth,  Oassner,  Ostertag,  Wagenheuser  und  Rotzer  ge- 
macht worden.  Dagegen  berichten  Schuemacher,  Röder,  Flum 
und  Hafner  über  Misserfolge  bezw.  unangenehme  Nebenwirkungen 
des  Mittels. 

Lecksacht  bei  Pferden.  Eine  eigentliche  Lecksucht  kommt  beim 
Pferde  viel  seltener  vor  als  beim  Binde.  Meist  tritt  sie  sporadisch  und  in 
der  Regel  unter  leichtgradigen  Erscheinungen  auf.  Die  Ursache  ist  gewöhn- 
lich in  dem  Vorhandensein  gastrischer  Störungen  zu  suchen,  weshalb  die 
Krankheit  auch  erfolgreich  dui'ch  die  Verabreichung  von  Magenmitteln 
(Mittelsalze,  Karlsbader  Salz,  Salzsäure)  oder  säuretilgenden  Mitteln  (Kalk- 
wasser, Natrium  bicarbonicum  und  carbonicum.  Magnesium  carbonicum  etc.) 
behandelt  wird.  Steinmeyer  sah  bei  einem  lecksüchtigen  Pferde  auch 
guten  Erfolg  nach  der  subcutanen  Anwendung  des  Apomorphins  (0,05:5,0 
Aqua).  Die  Erscheinungen  bestehen  in  anhaltendem  Belecken  und  Be- 
nagen (Nagekrankheit)  benachbarter  Gegenstände  oder  der  eigenen  Haut, 
in  theilweisem  Verschmähen  des  normalen  Futters,  in  vermehrter  Au&ahme 
von  Streu,  sowie  im  Fressen  von  Mist.  Am  häufigsten  findet  man  die 
Lecksucht  bei  Fohlen.  Bezüglich  der  Aufnahme  von  Sand  und  Erde  durch 
Militärpferde  im  Manöver  und  Krieg  vergl.  das  Capitel  Kolik  (Sand- 
kolik). 

Das  in  verschiedenen  Bemonte -Depots  beobachtete  Sand  fr  essen 
der  Remonten,  welches  eine  Hauptursache  der  sog.  Sandkoliken  bildet, 
dürfte  in  der  Hauptsache  auf  eine  Spielerei,  resp.  Untugend,  der  sich 
selbst  überlassenen  jugendlichen  Thiere  zurückzuführen  sein.  Man  findet 
es  bei  solchen  Bemonten,  welche  ohne  Aufsicht  den  ganzen  Tag  über  in 
den  mit  Sand  beschütteten  Hocks  verweilen  und  aus  Langeweile,  resp. 
Nachahmungstrieb,  sich  allmählich  an  das  Sandfressen  gewöhnen.  Das  Uebel 
ist  daher  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  dadurch  abzustellen,  dass  man  den 
Thieren  Stallaufenthalt  anweist  und  dieselben  unter  strenger  Aufsicht  hält. 
Zuweilen  allerdings  scheint  das  Sandfressen  ein  Symptom  wirklicher  Leck- 
sucht zu  sein.  Es  ist  dann  auf  das  Fehlen  gewisser  mineralischer  Bestand- 
theile  im  Futter  zurückzuführen  und  durch  Melioration  des  Bodens,  sowie 
durch  die  Verabreichung  von  plastischen  Mineralsalzen,  namentlich  von 
Kochsalz  und  phosphorsaurem  Kalke,  zu  behandeln.  Ausserdem  kann 
man  die  Aufnahme  von  Sand  durch  Begiessen  desselben  mit  schlecht 
schmeckenden  Stoffen  (Theer,  Carbolwasser,  Creolinwasser,  Carbolineum, 
Holzessig,  stinkendem  Thieröl,  Petroleum  u.  s.  w.),  sowie  durch  subcutane 
Lijectionen  von  Apomorphin  (0,04 — 0,2)  zu  verhindern  suchen.  Bezüg- 
lich der  letzteren  Fälle  ist  übrigens  zu  bemerken,  dass  ein  absolut  sicheres 
Arzneimittel  gegen  das  Sandfressen  nicht  existirt.  —  Eine  andere  Untugend 
ist  das  sog.  Haar  fr  essen  der  Fohlen,  welche  darin  besteht,  dass  dieselben 
ihren  Mutterthieren  die  Schweifhaare  abfressen.  Dasselbe  hat  mit  der  Leck- 
sucht nichts  zu  schaffen.  —  G.  Jäger  erzählt  von  einem  Militärpferde,  das 
eine  Leidenschaft  für  lebende  und  todte  Sperlinge,  Mäuse  und  Batten  hatte. 

Leoksuoht  beim  Schwein.  Nach  Spinola  kommt  die  Lecksucht 
beim  Schwein  in  derselben  Gegend  vor,  in  welcher  die  Lecksucht  des  Bindes 
heimisch  ist,  und  gleicht  der  letzteren  auch  in  Beziehung  auf  Verlauf, 
Dauer  und  Ausgang.  Die  Thiere  sollen  besonders  faulendes  Holz  und  Holz- 


Wollefressen.  61 

borken  yerzehren.  Als  ein  untergeordnetes  Symptom  beobachtet  man  femer 
lecksüchtige  Erscheinungen  im  Verlaufe  der  Osteomalacie  (Jansen).  Die 
Behandlung  besteht  in  Aenderung  der  Fütterung,  sowie  in  Verabreichung 
Yon  aufgeschlossenem  Knochenmehl.  Auch  Brechmittel  (Brechweinstein, 
Nieswurz,  Ipecacuanha,  Veratrin)  können  versuchsweise  angewandt  werden. 
Das  Ferkel  fr  essen  der  weiblichen  Schweine  gehört  ebenso  wenig 
wie  das  Aufmessen  der  Nachgeburt  beim  Bind  ins  Gebiet  der  Lecksucht. 
Es  ist  auch  keine  blosse  Spielerei  oder  Untugend,  sondern  scheint  in  der 
Mehrzahl  der  Fftlle  auf  vorübergehende  Störungen  des  Bewusstseins, 
in  anderen  auf  Verdauungsstörungen  (Verstopfung  etc.)  zurückzufahren 
zu  sein.  Bloch  (Berl.  thierärztl.  Wochenschr.,  1891.  S.  36)  empfiehlt  zur 
Beseitigung  des  Leidens  die  Verabreichung  eines  Brechpulvers  als  einfaches 
und  stets  bewährtes  Mittel.  Nach  Entfernung  der  Jungen  setzt  man  den 
Mutterthieren  Milch  mit  Tartar.  stibiatus  und  Bhizoma  Veratri  ana  0,5  vor, 
worauf  bald  Beruhigung  bei  denselben  eintritt,  so  dass  sie  die  Jungen  gut- 
willig annehmen.  Ausserdem  kann  man  Abführmittel  (Calomel)  und  leichtes 
Futter  (Grünftttter)  verordnen. 


II.  Das  Woilefressen  der  Sohafe« 

Uteratir.  —  Spinola,  ^c  Path.,  2.  Aufl.  —  Pteuss.  Mitth.,  1866/57.  8. 146;  1857/58. 
S.  156;  1861/62.  S.  172.  —  Hering,  Ber.  üb,  d.  Leistungen  in  d.  Thierheilk.,  1857. 
S.44;  1859.  S.42.  —  Bürmeister  u.  Kröoeb,  Mag,,  1861.  S.  487.  —  Predzlkr  u. 
Patlau,  Pr.  landto.  Annal.,  1861.  S.  227.  —  Neithardt,  Herden-Krkh,  d,  Schafe, 
1864.  S.94.  —  Mat,  Bayer  Jandtc,  Zeitschr,,  1866.  S.  162;  Die  KrJch,  d.  Schafes, 
1868.  S.  40.  —  Haselbach,  Rathgeber  im  Schafstalle,  S.  27.  —  Lemke,  D,  Z.  f.  Th., 
1882.  S.  117.  —  Haselbach,  Oe,  F.,  1884.  S.  83.  —  Endlich  verschiedene  Aufsätze 
von  Schafzuchten!,  z.  B.  Elsner,  Erfahr,  in  d,  höheren  Schafzucht,  —  Körte,  Das 
deutsche  Merinoschaf,  II.  Theil;  Jahresher.  von  Ellenberoer  u.  Schütz  pro  1892. 
S.  76.  —  LOhnbr,  Anleitung  zur  Schafzucht  u.  WoUkunde,  —  Pohlenz,  Die  Thier- 
Züchtung  etc.  —  Nath,  Petersb,  landw,  Z,  etc.  -—  HAUBNER-SrEOAMGROTZET,  L.  Th., 
1898.  S.  98. 

Aetiologie.  Das  Wollefressen  und  Wollenagen  der  Schafe  ist 
ein  der  Lecksucht  des  Rindes  sehr  nahe  verwandtes  Leiden, 
welches  durch  die  daraus  hervorgehende  Beschädigung  und  den  Ver- 
lust der  Wolle,  sowie  auch  angeblich  durch  Einbusse  von  Lämmern 
einen  nicht  unbeträchtlichen  Schaden  verursacht  und  daher  ein  grosses 
wirthschaftliches  Interesse  beansprucht.  Bezüglich  der  Ursache  und 
des  Wesens  des  Wollefressens  sind  die  Meinungen  ebenso  getheilt  wie 
bei  der  Lecksucht.  Es  stehen  sich  besonders  zwei  Theorien  gegenüber. 
Nach  der  einen  soll  das  Leiden  lediglich  durch  Nachahmung,  nach 
der  anderen  durch  eine  Ernährungsstörung  analog  der  Lecksucht 
entstehen.  Eine  sichere  Entscheidung,  welche  Annahme  die  richtigere 
ist,  kann  zur  Zeit  noch  nicht  getroffen  werden;  vielleicht  wirken  oft; 
beide  Momente  zusammen. 

1.  Die  Nachahmungstheorie  wird  besonders  von  Spinola 
vertreten ;  er  nimmt  als  veranlassende  Ursache  für  den  ersten  Wolle- 
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fresser  Langeweile  an.  Dafür,  dass  das  Leiden  eine  durch  Nach- 
ahmung entstandene  Untugend  ist,  scheint  zu  sprechen :  erstens,  dass 
es  in  der  Regel  nur  ein  Schaf  ist,  welches  das  Wollenagen  beginnt; 
zweitens,  dass  Spinola  das  Uebel  mitunter  nur  in  einzelnen  Ab- 
theilungen ein  und  derselben  Schäferei  beobachten  konnte;  drittens, 
dass  durch  strenge  Absonderung  der  Wollefresser  das  Umsichgreifen 
des  Uebels  in  einer  Herde  beschränkt  und  verhütet  wurde  (Spinola, 
Burmeister);  viertens,  dass  das  Wollenagen  hie  und  da  schon  sehr 
frühzeitig  beginnt,  ehe  sich  noch  in  Folge  der  Winterstallhaltung  Er- 
nährungsstörungen entwickeln  konnten. 

2.  Als  eine  Ernährungsstörung  in  Folge  unzureichender 
und  fehlerhafter  Fütterung  wurde  das  Leiden  schon  früher,  in 
neuerer  Zeit  besonders  wieder  von  Lemke  aufgefasst,  welcher  auf 
Orund  von  Versuchen  Nachahmung  als  Ursache  ausschliessen  zu  können 
glaubt.  Man  sieht  nämlich  häufig  im  Winter  bei  knapper  und  unzu- 
länglicher Fütterung,  bei  zu  reichlicher  Verabreichung  von  Kartoffeln, 
Kartoffelschlempe,  überhaupt  stickstoffarmer  Nahrung,  bei  Mangel  an 
Rauhfutter  etc.  das  Wollefressen  auftreten  und  nach  einer  Aenderung 
des  Futters  wieder  verschwinden.  Bei  den  Lämmern  wird  das  Leiden 
auf  Milchmangel,  bezw.  unzureichende  Ernährung  der  Mütter,  sowie 
auf  eine  abnorme  Beschaffenheit  der  Muttermilch  zurückgeführt.  So 
führt  May  an,  dass  in  einer  Schäferei,  in  welcher  die  Lämmer  nicht 
hinlänglich  Muttermilch  bekamen  und  deshalb  WoUefresser  wurden, 
das  Uebel  sofort  schwand,  als  die  Lämmer  versuchsweise  noch  etwas 
Kuhmilch  erhielten.  Ausserdem  werden  noch  torfige,  saure,  nasse 
Weiden,  ein  Ueberschuss,  sowie  Mangel  an  Kochsalz  (Haubner- 
Siedamgrotzky)  beschuldigt. 

Vorkommen.  Man  findet  das  Wollefressen  hauptsächlich  in 
edleren,  besonders  Merinozuchten,  und  zwar  nach  der  überein- 
stimmenden Mittheilung  aller  Autoren  nur  im  Stalle  zur  Zeit  der 
Winterhaltung,  also  vom  Herbst  bis  Frühjahr,  nie  während  des 
Weideganges.  Oft  kommt  das  Leiden  schon  8 — 14  Tage  nach  ge- 
schehener Aufstallung  zum  Vorschein,  verliert  sich  aber  ebenso  schnell, 
wenn  die  Thiere  auf  die  Weide  kommen.  In  dieser  Beziehung  wirkt 
selbst  der  Bezug  der  Wintersaaten  sofort  günstig  ein.  —  Nach  An- 
sicht mancher  Landwirthe  ist  das  Wollefressen  keine  aussergewöhnliche 
Erscheinung  (?)  und  kommt  bei  gleicher  Fütterung  in  einzelnen  Jahr- 
gängen häufiger  vor  als  in  anderen. 
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Erscheinimgen.  Beim  Wollefressen  der  Lämmer  sollen  die 
jmigen  Thiere  schon  in  dem  Alter  von  2 — 6  Wochen  anfangen,  die 
Wolle  ihrer  Mutter  zu  benagen,  und  zwar  vorzugsweise  an 
den  Unter-  und  Oberschenkeln,  sowie  am  Bauch  und 
Schweif.  Während  zuerst  nur  spielend  wenig  Wolle  abgenagt  wird, 
steigert  sich  diese  Begierde  bald  mehr  und  mehr,  und  die  Lämmer 
benagen  schliesslich  auch  andere  Schafe.  Dabei  erscheinen  sie  im 
Allgemeinen  gesund,  ohne  bemerkenswerthe  Störungen  des  Appetits  und 
Wachsthums.  Nur  wenn  Lämmer,  wie  es  zuweilen  geschieht,  sehr 
viele,  namentlich  lange  und  grobe  Wolle  aufnehmen,  treten  bei  ihnen 
Ernährungsstörungen  auf;  sie  magern  ab,  bleiben  in  der  Ent- 
wicklung zurück,  zeigen  zeitweise  Verstopfung  und  können  selbst  unter 
den  Erscheinungen  einer  Magendarmentzttndung  zu  Grunde  gehen. 
Man  findet  dann  bei  der  Section  neben  entzündlichen  Erscheinungen 
besonders  des  Labmagens  hasel-  bis  welschnussgrosse  verfilzte  Woll- 
ballen neben  verschieden  grossen  Mengen  anderer  Wolle  vor,  welche 
hie  und  da  in  den  Pförtner  eindringen   und  diesen  verstopfen  sollen. 

Stellt  sich  das  Wollefressen  in  einer  aus  Jährlingen  und  älteren 
Schafen  bestehenden  Herde  ein,  so  beginnt  gewöhnlich  erst  ein  Thier 
die  Wolle  eines  anderen,  anscheinend  als  ob  es  Futtertheile  auf- 
suchte, zu  benagen  und  dann  zu  fressen.  Angeblich  sollen  mit 
Vorliebe  Thiere  benagt  werden,  deren  Wolle  mit  Urin  und  Koth  be- 
schmutzt ist.  Der  erste  Wollefresser  benagt  oft  mehrere  Schafe,  bis 
er  endlich  das  Fressen  der  Wolle  bei  ein  und  demselben  Schafe  aus- 
übt Bald  gesellt  sich  zu  dem  ersten  ein  zweiter  und  dritter  u.  s.  w., 
um  mit  ihm  gemeinschaftlich  das  ausgewählte  Schaf  zu  bearbeiten. 
Dies  wird  in  der  Regel  kahl  gefressen  und  dann  erst  ein  zweites  in 
Angriff  genommen.  Mit  der  Zunahme  der  Zahl  der  Nager  steigert 
sich  auch  die  Zahl  der  zum  Benagen  auserlesenen  Thiere,  und  es  kann 
so  das  Uebel  in  einer  Herde  in  kurzer  Zeit  eine  ganz  bedeutende  Aus- 
breitung erreichen  und  einen  sehr  beträchtlichen  Verlust  an  Wolle 
nach  sich  ziehen.  Dabei  bleiben  die  Wollefresser  gewöhnlich  an- 
scheinend gesund  und  fieberlos,  die  Futterau&ahme  und  das 
Wiederkauen  sind  nicht  gestört.  Nur  hie  und  da  sollen  bei  Einzelnen 
Verstopfung,  Blässe  der  Schleimhäute,  Abmagerung,  Trockenheit  der 
Wolle  etc.  vorkommen.  Zu  ausgesprochen  kachektischen  und  maranti- 
schen Zuständen  mit  letalem  Ausgange,  wie  sie  bei  lecksüchtigen 
Rindern  zu  beobachten  sind,  führt  das  Wollefressen  der  Schafe  nicht, 
ebenso  wenig  zu  Osteomalacie  oder  Osteoporose. 

Bezüglich  der  Zeit   des  Wollefressens  findet  dasselbe  bei 
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geringer  Ausbildung  des  üebels  nur  bei  Tage,  und  zwar  gewöhnlich 
in  den  Futterzwischenzeiten,  bei  hochgradiger  Entwicklung  aber  auch 
bei  Nacht  und  in  dunkel  gehaltenem  Stalle  statt  (Lemke).  Das 
Benagen  der  eigenen  Wolle  gehört  zu  den  grössten  Seltenheiten,  wes- 
halb eine  Verwechslung  des  Leidens  mit  der  Qnubberkrankheit 
oder  mit  gewissen  Ekzemen,  welche  Juckreiz  veranlassen,  nicht  wohl 
denkbar  ist. 

Prognose.  Das  Wollefressen  der  Schafe  stellt  ein  viel  leich- 
teres üebel  dar  als  die  Lecksucht  des  Rindes,  Verluste  können 
höchstens  bei  Lämmern  eintreten.  Auch  für  das  Wollefiressen  gilt 
das  bei  der  Lecksucht  bezüglich  der  Möglichkeit  eines  Stall-  oder 
Futter-,  resp.  Weidewechsels,  sowie  über  die  etwaige  Bestätigung  der 
günstigen  Wirkung  des  Apomorphins  Gesagte. 

Behandlung.  Li  erster  Linie  ist  das  Augenmerk  auf  die  Be- 
schaffenheit des  Futters  zu  richten;  in  allen  Fällen  wird  sich  ein 
Futterwechsel,  sowie  die  Verfütterung  möglichst  intensiv 
ernährender  Mittel  empfehlen.  Sodann  wäre,  soweit  dies  Jahres- 
zeit und  Witterung  zulässt,  der  Aufenthalt  im  Freien  der  Stall- 
füttei-ung  vorzuziehen.  Insbesondere  ist  eine  zu  karge  Fütterung  der 
Lämmer  zu  vermeiden;  nach  May  soll  man  sie  von  der  3.  Woche 
nach  der  Oeburt  von  den  Müttern  separiren  und  nur  zum  Saugen 
mehrmals  des  Tages  zulassen. 

Weiter  wird  sich  wohl  immer,  mag  es  sich  nun  mit  der  Nach- 
ahmung verhalten,  wie  es  will,  die  sofortige  strenge  Absonderung 
der  ersten  Wollefresser  und  namentlich  auch  der  benagten  Thiere 
von  der  Herde  sehr  empfehlen.  Die  Verabreichung  von  Salz,  alka- 
lischen Mitteln,  Stomachicis  etc.  mag  immerhin  zu  versuchen 
sein.  Das  von  Spinola  empfohlene  Dunkelhalten  des  Stalles  während 
des  Tages  in  den  Zwischenfutterzeiten  ist  in  vorgeschrittenen  Fällen 
wohl  kaum  von  grossem  Nutzen. 

Wie  bei  der  Lecksucht  des  Rindes,  so  hat  Lemke  auch  beim 
Wollefressen  der  Schafe  ausserordentliche  Erfolge  mit  der  subcutanen 
Anwendung  des  Salzsäuren  Apomorphins  erzielt,  indem  er  800 
wollefressende  Schafe  durch  das  Mittel  ausnahmslos  heilte.  Nach 
Lemke  sollen  den  kranken  Thieren  0,1—0,2  g  Apomorphin,  also 
dieselbe  Dosis  wie  beim  Rind,  eingespritzt  werden.  Die  Heilwirkung 
soll  sich  auf  etwa  4  Monate  erstrecken.  Bestätigt  sich  diese  Beob- 
tung,  so  wäre  die  Therapie  auf  einem  Gebiete,  wo  Arzneimittel  bis- 
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her  wenig  gefiruchtet  haben,   um   ein  sehr  werth volles  Mittel  reicher. 
Jedenfalls  empfehlen  sich  Versuche  in  dieser  Richtung. 

Das  Selbstaasziehen  der  Federn  beim  Geflügel.  Dasselbe  ist  im 
Wesentlichen  als  eine  aus  Spielerei  und  Langeweile  hervorgegangene  Un- 
tugend zu  bezeichnen,  welche  namentlich  bei  Papageien  und  Kanarien- 
vögeln, aber  auch  bei  Hühnern  und  anderem  Geflügel  vorkommt.  Das 
üebel  ist  meist  unheilbar.  Wenigstens  haben  unsere  Versuche  mit 
ftusserlichen  Einreibungen  von  Tinctura  Veratri,  Tinctura  Asae  foetidae, 
Tinctura  Alo6s,  Tinctura  Gentianae  und  anderen  schlecht  schmeckenden 
Flüssigkeiten  keinen  Erfolg  gehabt.  Dagegen  glauben  wir  in  vereinzelten 
Fällen  durch  die  innerliche  Anwendung  von  Apomorphin  (0,05  :  100  als 
Trinkwasser  gegeben)  Heilung  erzielt  zu  haben.  Die  Kur  wird  unterstützt 
durch  eine  Aenderung  der  Fütterung  (Hauptfutter  für  Papageien:  ge- 
kochter Mais,  Hanfsamen  und  Waizenbrot).  Nicht  zu  verwechseln  ist  das 
Selbstausziehen  der  Federn  mit  Ausfallen  derselben  im  Verlaufe  gewisser 
Hautkrankheiten. 
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(Gastro-Enteritis  catarrhalis  acuta.   Status  gastricus.   Acute  Dyspepsie.) 

LIteratir.  —  Codlbkaox,  Rec,  1824.  —  Wiener  Min,  Ber.,  Oe.  V.  S.,  1853.  57.  63.  64. 
68.  84.  —  Parent,  J.  de  Lyon,  1860.  —  Oe.  VierUljahrsschr.y  1864.  S.  148.  — 
HoLziNDORFF,  Pr.M.,  1865/66.  S.  170.  —  Roloff,  Ihid,,  1866/67.  S.  164.  —  Dbnnbü- 
BOCRG,  A.  de  ßrux,,  1869.  —  Dammann,  Pütz'sche  Z.,  1876.  S.  555.  —  Byrne,  Am. 
ret,  rev,,  1885.  —  Henost,  S.J.B.,  1887.  S.61.  —  Walther,  Ibid.,  1888.  S.  81.  - 
ßerl.  Archiv,  1889.  S.  296.  —  Repliquet,  J.  de  Lyon,  1890.  —  Caony,  Btdl.  soc. 
centr.,  1890.  —  Cadix,  Rec,  1891.  Nr.  3.  —  Mestre,  Ibid..  1892.  S.74.  —  Winkler, 
ir.  f.  Th.,  1892.  S.29.  —  Braun,  Ibid.,  1894.  S.109.  —  Behme,  B,  A.,  1894.  S.  887. 
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n.C.,  1899.  S.  238.  Vergl.  ausserdem  die  Lehrbücher  der  spec.  Pathol.  von 
Hering,   Spinola,   Böll,  Anagker,  Haübner-Siedamgrotzry,  POtz,  Dieckerhoff, 
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Erbrechen  bei  Pferden.  Hertwio,  Mag.,  1886.  S.  346.  -—  Höpfner,  Ibid., 
S.  259.  —  FoRTHOMMB,  Rec,  1887.  —  Grote,  Rep.,  1842.  S.  56.  —  Schwartz, 
Kreutzer'»  Centralzeitg.,  IV.  S.3.  —  Benkert,  Buech'sche  Zeitschr.,  HL.  Heft  2.  — 
Martin,  Rep.,  1845.  S.  62.  —  Gavin,  The  Vet.,  1852.  —  Rijnders,  Het  Repertor., 
1852.  —  Salle,  Rec.,  1858.  —  Dan.  Z.  f.  Thierärzte,  1853.  —  Eletti,  //  Vet.,  1855. 

—  Reuter,  W.  f.  Th.,  1857.  S.421.  —  Claüss,  S.  J.  B.,  1856/57.  S.44.  —  Monster, 
Pr.  M.,  1860/61.  S.  142.  —  "Walther,  S.  J.  B.,  1861.  S.  102.  —  Romant,  La  clin. 
rh.,  1861.  —  Demeester,  A.  de  Brux.y  1865.  —  Sivoles,  Ibid.,  1869.  —  Melon,  Ibid., 
1870.  —  Becker,  Pr.  M.,  1870/71.  S.  124.  —  König,  S.  J.  B.,  1872.  S.  122.  - 
Tannenhaüer,  Ibid.,  1874.  S.93.  -  Bril,  A.de  Brux.,  1878.  —  Lecot,  BuU.  bdg., 
1886.  —  Weigenthalbr,  W.  f.  Th.,  1891.  S.  142.  —  Koch,  Schleswig- Holsteinische 
MiUh..  1895.  S.  28.  —  Wöhrling,  Rec.  d'hyg,,  1895.  —  Cad^ac,  Encydopidie, 
1896.  I.  Bd.  S.  404.  Mit  Literatur.  —  Georges,  Th.  C,  1896.  S.  238.  —  Godwin, 
J.  of  comp.,  1896.  S.  230.  —  Viaod,  Revue  vit.,  1896.  S.  259.  —  Ehrlb,  W.  f.  Th., 
1896.  S.  385.  -  Maston,  The  Vet^  1897.  S.  23.  —  Vergl.  ausserdem  die  Literatur 
des  Erbrechens  im  Oapitel  der  Kolik. 

Saurer  Harn  bei  Darmkatarrh.    Siedamorotzky  u.  Hofmeister,  S.J.B.,  1874. 
S.  135;  Diagnostik,  1884.  —  Fröhner,  Rep.,  1881.  S.186.  —  Tereg,  H.J.B.,  1880 
bis  1882.  8. 34.  —  Tereg  u.  Arnold,  Ibid.,  1882/83.  S.  39. 
Friedbergera.  Fröhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   5.  Aufl.      5 
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Vorbemerkungen.  Wenn  wir  in  diesem  Capitel  den  acuten 
Magenkatarrh  mit  dem  acuten  Darmkatarrh  zusammen  abhandeln 
und  die  sehr  gewöhnlich  auch  als  Indigestion,  Magenüberladung, 
Dyspepsie,  Verdauungsschwäche,  Schwerverdaulichkeit,  Ga- 
stricismus,  Oastrosis,  Status  gastricus,  gastrisches  Fieber  etc. 
bezeichneten  abnormen  Zustände  im  Magen  mit  in  Betracht  ziehen, 
so  folgen  wir  damit  einem  auch  anderweitig  üblichen  Gebrauche,  der 
seinen  Ghrund  darin  hat,  dass  die  Schwierigkeit  einerseits  den  genauen 
Sitz,  andererseits  den  Intensitätsgrad  einer  Erkrankung  des  Magens 
und  Darmes  mit  Sicherheit  zu  bestimmen,  im  concreten  Falle  oft  eine 
ausserordentlich  grosse  ist.  Es  unterliegt  gewiss  keinem  Zweifel,  dass 
ein  acuter  Katarrh  bei  unseren  Hausthieren  sowohl  auf  den  Magen 
als  auf  den  Darm  beschränkt  vorkommen,  ja  dass  er  sich  selbst  wieder 
auf  verschiedene  Abschnitte  des  letzteren  locaUsiren  kann;  ebenso  dass 
es  von  der  bei  jeder  Verdauung  physiologischer  Weise  auftretenden 
Hyperämie  der  Magenschleimhaut  bis  zu  einer  intensiven  Entzündung 
derselben  sehr  viele  Zwischenstufen  gibt.  Indess  gelangt  man  z.  B. 
beim  Pferd,  bei  dem  das  Erbrechen  als  charakteristisches  Symptom 
des  Magenkatarrhs  gewöhnlich  wegfällt,  und  auch  die  für  den  Darm- 
katarrh so  bezeichnende  Diarrhöe  in  Folge  der  ungewöhnlichen  Länge 
des  Darmrohrs  oft  fehlt,  meist  nur  zur  Aufstellung  einer  Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose. Rechnet  man  noch  dazu,  dass  Magen-  und  Darm- 
katarrhe sehr  häufig  nach  einander  oder  selbst  neben  einander  als 
Folgeerscheinungen  einer  Ursache  vorkommen,  so  wird  sich  diese 
scheinbare  Schwäche  der  thierärztlichen  Diagnostik  erklären  und  ent- 
schuldigen lassen. 

Auch  zur  Unterscheidung  der  einzelnen  Intensitätsgrade  fehlt  uns 
ein  sicherer  diagnostischer  Massstab.  Man  hat  früher  als  den  leich- 
testen Grad  von  Magenerkrankung  die  sog.  Dyspepsie  bezeichnet 
und  darunter  Verdauungsstörungen  verstanden,  bei  welchen  keine 
nachweisbaren  Structurveränderungen  der  Magenschleim- 
haut, sondern  nur  Störungen  der  physiologischen  Function 
des  Magens  vorliegen  sollen.  Indess  sind  diese  Dyspepsien  bei 
unseren  Hausthieren  immer  nur  zu  vermuthen,  aber  nie  zu  beweisen^ 
wenn  sie  auch  bei  älteren  und  blutarmen  Individuen,  in  der  Recon- 
valescenz  nach  langwierigen  Krankheiten  u.  s.  w.  vorkommen  mögen. 
Es  ist  schlechterdings  unmöglich,  zu  sagen,  wo  die  Dyspepsie  auf- 
hört und  der  Katarrh  beginnt,  um  so  mehr,  als  die  erstere  bei  längerem 
Bestehen  geradezu  in  Katarrh  übergehen  kann.  Aus  diesem  Grunde 
haben  wir  auch  die  Dyspepsie  nicht  als  selbstständige  Krankheit  auf- 
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gefQlirt.  Dagegen  ist  man  schon  eher  im  Stande,  einen  leichten 
Magendarmkatarrh  von  einer  schweren  Magen darmentzündung 
klinisch  zu  unterscheiden.  Wir  haben  daher  die  letztere  vom  ersteren 
getrennt  und  später  in  einem  besonderen  Gapitel  behandelt.  Wenn 
auch  zwischen  beiden  in  der  Praxis  sehr  häufig  üebergänge  vor- 
kommen, in  welchen  der  Kliniker  im  Zweifel  ist,  ob  er  seine  Diagnose 
auf  , Katarrh*  oder  «Entzündung''  stellen  soll,  und  demzufolge  in 
manchen  Lehrbüchern  der  Katarrh  und  die  Entzündung  der  Magen- 
darmschleimhaut in  einem  Gapitel  abgehandelt  werden,  so  sind  doch 
andererseits  die  intensiveren  entzündlichen  Affectionen  der  Magen- 
darmschleimhaut durch  schwerere  Krankheitserscheinungen  (höheres 
Fieber,  stärkeres  Allgemeinleiden)  charakterisirt  und  nicht  bloss  ana- 
tomisch, sondern  auch  klinisch  vom  einfachen  Katarrh  zu  unter- 
scheiden. 

Aetiologie«  Die  Ursachen  des  acuten  Magendarmkatarrhes,  der 
beim  Pferde,  wie  überhaupt  bei  unseren  Hausthieren,  häufigsten  Krank- 
heit, sind  theils  gewisse  direct  auf  die  Schleimhaut  einwirkende  Schäd- 
lichkeiten, theils  Einflüsse  mehr  indirecter  Natur.  Ausserdem  besitzen 
aber  noch  manche  Individuen  eine  gewisse  Disposition  für  die  Krank- 
heit. Hieher  gehören  alle  schwächlichen,  anämischen,  schlecht  ge- 
nährten und  verweichlichten,  desgleichen  sehr  junge  und  sehr  alte 
Pferde,  Reconvalescenten  von  einer  schweren  Krankheit,  durch  an- 
dauernde Verffltterung  faden  und  erschlaffenden  Futters  herunter- 
gekommene oder  durch  mehrmaliges  Ueberstehen  eines  acuten  Magen- 
darmkatarrhs weniger  vnderstandsfähige  Thiere.  Endlich  zeigen  sich 
manche  verfeinerte  imd  verwöhnte  edlere  Rassepferde  ofk  bei  den  ge- 
ringsten Ursachen  auffallend  empfindlich  für  die  Krankheit. 

Unter  den  direct  auf  die  Schleimhaut  einwirkenden  Reizen 
sind  zu  nennen:  zu  kaltes  oder  zu  heisses  Wasser  und  Futter,  be- 
reiftes oder  gefrorenes  6ras,  Brühfutter,  Aufnahme  zu  heissen  Malzes 
beim  im  vorsichtigen  Dämpfen  der  Pferde,  zu  heisse  Eingüsse,  unreines, 
verdorbenes  Futter,  schlechtes,  trübes  Wasser,  schimmliges,  dum- 
pfiges, verschlammtes  Heu,  Orummet  von  überschwemmten  Wiesen, 
feuchtes  Stroh,  verunreinigte  Streu,  multriger,  schimmliger  Hafer, 
schinmüiges  Brot;  in  Gährung  und  Fäulniss  übergegangenes 
Futter,  z.  B.  faule  Kartoffeln,  Rüben,  Obst,  gährendes  Qrünfutter, 
keimende  Samen,  verdorbene  Erdnusskuchen ,  saure  Milch  bei  noch 
säugenden  Thieren;  alle  reizenden  Futterstoffe,  insbesondere  solche, 
denen  giftige  Pflanzen  (Colchicum,  Tabak,  Digitalis  etc.)  beigemischt 
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sind,  unpassende  und  zu  oft  wiederholte  Anwendung  scharfer  Arzneien 
und  Abführmittel;  unverdauliche  oder  schwerverdauliche 
Stoffe,  so  Fremdkörper,  verholzte  Pflanzenfasern,  elastische  Gewebe; 
ausschliessliche  Maisfütterung  ohne  Salzzusatz,  zu  reichliche  Kömer- 
oder  Leguminosenfütterung,  welch  letztere,  an  und  für  sich  schwer- 
verdaulich, noch  stark  nachquellen;  schlecht  gekautes  Futter, 
wie  es  z.  B.  vorübergehend  beim  Zahnwechsel  junger  Thiere  der  Fall 
sein  kann,  wenn  die  Zähne  schwer  durchbrechen,  und  die  Reste  der 
Milchzahnkrone  die  Schleimhaut  verletzen,  wodurch  das  Kauen  schmerz- 
haft und  unvollständig  wird.  Man  sieht  auf  diese  Weise  Fohlen  oft 
sehr  zurückkommen.  Endlich  gehört  hierher  die  Aufnahme  zu 
grosser  Futter-  und  Wassermengen,  das  sog.  Ueberfressen  und 
Uebersaufen.  Das  Ueberfressen  ist  meistens  die  Folge  des  zu  raschen 
Uebergangs  von  einem  geringen  zu  einem  besseren  Futter  oder  um- 
gekehrt, insbesondere  aber  von  einer  leichtverdaulichen  zu  einer 
schwerverdaulichen  Nahrung,  z.  B.  eines  zu  raschen  Wechsels  von 
Stall-  und  Weidefütterung,  sowie  der  Aufnahme  von  ungewohnten 
Mengen  saftigen,  leicht  gährenden  Grünfutters,  vor  allem  grünen 
Klees.  Dasselbe  kann  auch  durch  längeres  Hungern  der  Pferde; 
durch  Einführung  zu  langer  Futterpausen  mit  Reducirung  der  Mahl- 
zeiten, überhaupt  durch  unregelmässige  Fütterung  oder  durch  ab- 
norme Fressgier,  Loskommen  der  Pferde  im  Stall  etc.  bedingt  sein. 
Eigenthümlicher  Weise  werden  zuweilen  auch  Fälle  von  acutem  Magen- 
darmkatarrh nach  der  Verfütterung  von  frisch  gewonnenem  Heu 
beobachtet. 

Zu  den  indirecten  Einflüssen,  welche  einen  acuten  Magen- 
darmkatarrh hervorrufen  können,  gehören  Ueberanstr engung  und 
zu  frühe  Benutzung  der  Thiere  nach  der  Futteraufnahme, 
wodurch  die  Verdauung  in  Folge  Verlegung  des  Blutes  aus  den  Ein- 
geweiden in  die  Körperperipherie  gestört  wird,  äussere  Erkältung 
in  Folge  zu  raschen  Temperaturwechsels  oder  andauernd  ungünstiger 
Witterung,  wobei  die  plötzlich  eintretende  collaterale  Hyperämie  der 
Darmschleimhaut  gewissermassen  die  Vorstufe  des  Katarrhs  darstellt, 
sowie  psychische  Einflüsse  (Aufregung,  Abwerfen,  Trainiren). 
Endlich  rechnet  man  zu  den  indirecten  Ursachen  gewisse  Witterungs- 
verhältnisse, z.  B.  grosse  Hitze,  anhaltende  Schwüle,  sowie  dumpfe, 
unreine,  schlecht  ventilirte  Stallungen,  die  indess  wohl  nur  durch 
das  Zwischenglied  der  Erkältung  oder  Schwächung  der  Constitution 
zu  Magendarmkatarrh  führen  können. 

Zu  manchen  Zeiten  und  in  manchen  Gegenden  kommt  der  acute 
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Magendarmkatarrh  seuchenartig  verbreitet  vor.  Dieser  sog.  in- 
fectiöse  Magendarmkatarrh  hat  seinen  Orund  in  der  Einführung  nicht 
naher  gekannter  Mikroorganismen  in  den  Darm,  ist  aber  unter  Um- 
standen sehr  schwer  von  einer  im  Anfangsstadium  befindlichen  anderen 
Infectionskrankheit  zu  unterscheiden. 

Ausser  diesen  Fällen  von  selbstständig  auftretendem  acuten  Magen- 
darmkatarrh findet  man  denselben  schliesslich  noch  als  secundäres, 
symptomatisches  Leiden  im  Verlaufe  verschiedener  fieberhafter 
Krankheiten,  so  bei  Brustseuche,  Staupe,  Puerperal-,  Petechial- 
fieber u.  s.  w. 

Anatomischer  Beftmd.  Zur  Vornahme  von  Sectionen  ist,  da 
der  primäre  acute  Katarrh  gewöhnlich  nicht  zum  Tode  führt,  in  der 
Regel  nur  beim  secundären  Katarrhe  Gelegenheit  geboten.  Aber  auch 
bei  diesem  kann  der  Befund  ein  negativer  sein,  indem  sich  die  im 
Leben  vorhandenen  entzündlichen  Erscheinungen  nach  dem  Tode  zu- 
weilen nahezu  ausgleichen. 

1.  Befund  im  Magen.  Die  eigentliche  Magenschleimhaut 
(Pylorushälfte)  zeigt  die  auch  an  anderen  Schleimhäuten  als  Katarrh 
bezeichneten  und  nur  nach  der  besonderen  Structur  dieser  oder  jener 
Schleimhaut  etwas  modificirten  Erscheinungen.  Sie  befindet  sich  näm- 
lich im  Zustande  einer  entzündlichen  Schwellung  und  zeigt  bald 
difiPiise  allgemeine,  bald  umschriebene  fleckige  höhere  Röthung,  neben 
stellenweiser  ramiformer  Injection,  zum  Theil  auch  Ekchymosenbildung. 
Diese  Hämorrhagien  können  von  verschiedener  Grösse  sein;  sie  sind 
bald  nur  punktförmig,  bald  linsenförmig  oder  auch  noch  grösser,  und 
bedingen  so  bald  ein  getüpfeltes  oder  gesprenkeltes,  bald  ein  geflecktes 
Aussehen  der  Schleimhaut.  Das  Schleimhautsecret  ist  vermehrt 
und  stellt  eine  bald  mehr  glasig-schleimige,  bald  schleimig- 
eiterige Masse  dar,  die  in  Folge  kleiner  Hämorrhagien  auch  blutig 
gefärbt  sein  kann  und  an  zelligen  Bestandtheilen  Schleimkörperchen, 
weisse  Blutkörperchen,  sowie  abgestossene  und  in  Auflösung  begriffene 
Epithelzellen  enthält.  —  Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
erkrankten  Schleimhaut  ergibt  schleimige  Degeneration  des  Cylinder- 
epithels  der  Drüsenausführungsgänge,  stärkere  Körnung  des  Labdrüsen- 
epithels, zellige  Lifiltration  des  interglandulären  Bindegewebes  und 
der  Submucosa,  sowie  Schwellung  und  Desquamation  der  Endothelien 
der  Lymphgefasse. 

2.  Befund  im  Darm.  Aehnlich  wie  im  Magen  sind  auch  die 
pathologischen  Veränderungen  im  Darm.    Die  Schleimhaut  ist  entztind- 
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lieh  geschwollen  und  in  Folge  der  serösen  Infiltration  der  Submucosa 
gelockert,  die  Muskulatur  stärker  durchfeuchtet  und  daher  die  ganze 
Darm  Wandung  mürbe  und  leicht  zerreissbar.  Die  entzündliche 
Hyperämie  ist  bald  auf  kleine  Stellen  beschränkt,  bald  auf  ver- 
schieden grosse  Darmabschnitte,  selten  aber  auf  den  ganzen  Darm- 
tractus  ausgebreitet.  Zuweilen  handelt  es  sich  bloss  um  eine  auf  die 
Darmzotten  beschränkte  Hyperämie  und  Schwellung,  in  Folge 
deren  die  vergrösserten  und  verlängerten  Zotten  auffällig  in  das  Darm- 
lumen hineinragen,  oder  die  Röthung  macht  sich  besonders  um  die 
mehr  oder  weniger  geschwollenen  solitären  und  agminirten 
Follikel  in  Form  eines  Hofes  bemerklich.  Wenn  diese  Follikel  in 
Folge  der  Schwellung  als  weissgraue,  hirsekom-  bis  hanfsamengrosse, 
von  einem  rothen  Hofe  umgebene  Knötchen  über  die  Oberfläche  der 
Schleimhaut  prominiren,  so  hat  man  diesen  Zustand  wohl  auch  als 
Follikularkatarrh  bezeichnet.  Gehen  diese  geschwollenen  Follikel 
sodann  durch  Vereiterung  oder  Abstossung  zu  Grunde,  so  bilden  sich 
ihrem  Sitz  entsprechend  kleine  krater-  oder  kesseiförmige,  geschwür- 
artige Substanzverluste,  welche  nicht  mit  eigentlichen  Darmgeschwüren 
verwechselt  werden  dürfen  und  im  Gegensatze  zu  diesen  Follikular- 
geschwüre  genannt  werden.  In  schwereren  Erkrankungsfallen,  wenn 
auch  beim  acuten  Verlaufe  seltener,  bilden  sich  wohl  auch  mehr  diflfuse, 
sogenannte  katarrhalische  Erosionen,  d.  h.  Substanzverluste  des 
Epithels.  Das  Product  der  katarrhalisch  erkrankten  Schleimhaut  be- 
steht in  einer  an  Epithelien  reichen  Flüssigkeit,  die  je  nach  ihrem 
Gehalte  an  zelligen  Bestandtheilen  bald  seröser,  bald  schleimiger, 
bald  endlich  eiteriger  Natur  sein  kann,  wie  sie  auch  bei  vorhandenen 
Hämorrhagien  statt  der  gewöhnlichen  weissUchgrauen  oder  graugelb- 
lichen Farbe  mehr  roth  erscheint.  Zuweilen  ist  die  Lockerung  und 
Abstossung  der  Epithelzellen  eine  ganz  ungewöhnliche  (desquamativer 
Katarrh). 

Ssrmptome.  1.  Erscheinungen  des  acuten  Magenkatarrhs.  Das 
erste  und  oft  einzige  Symptom,  welches  dem  Eigenthümer  der  er- 
krankten Thiere  auffällt,  sind  Störungen  in  der  Futteraufnahme. 
Entweder  liegt  die  Fresslust  ganz  darnieder,  oder  die  Thiere  fressen 
weniger  und  dabei  langsamer.  Der  Appetit  ist  oft  sehr  unregelmässig, 
wechselnd,  bald  einige  Mahlzeiten  hindurch  ganz  unterdrückt,  bald 
wieder  scheinbar  normal,  häufig  auch  sehr  wählerisch,  indem  gewisse 
Futtermittel  ganz  verschmäht,  andere  wieder,  z.  B.  Stroh,  Rauhfutter, 
entschieden  besseren   vorgezogen  werden,  wobei  sich  selbst  abnorme 
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Gelüste,  lecksüchtige  Erscheinungen,  Verzehren  beschmutzter  Streu 
zeigen  können.  Der  Durst  ist  bei  Pferden  gewöhnlich  vermindert; 
manche  Thiere  yerschmähen  das  Wasser  vorübergehend  ganz.  Gleich- 
zeitig beobachtet  man  in  Folge  von  Verstimmung  der  Vagusendigungen 
im  Magen  Gähnen,  das  stundenlang  fast  ununterbrochen  andauern 
kann,  sowie  Flehmen.  Bei  acutem  Magenkatarrh  in  Folge  starker 
üeberladung  des  Magens  kann  es  beim  Pferde  auch  zu  Brechbewe- 
gungen und  wirklichem  Erbrechen  kommen,  ohne  dass  ein  weiterer 
Nachtheil  daraus  entstünde,  und  ohne  dass  stärkere  Kolikerscheinungen 
damit  verbunden  sind.  Wie  die  einschlägige  Literatur  erweist,  sind 
solche  Fälle  von  unschädlichem,  auf  Magenkatarrh,  resp.  Üeberladung 
beruhendem  Erbrechen  nicht  ganz  so  selten,  wie  gewöhnlich  ange- 
nommen wird.  Im  Gebirge  insbesondere,  wo  die  Weidepferde  zuweilen 
viel  von  den  Blättern  der  weissen  Nieswurzel  auftiehmen,  ist  dieses 
gefahrlose  Erbrechen  gar  nichts  Ausserordentliches. 

Sehr  gewöhnlich  zeigt  sodann  die  Maulschleimhaut  beim  acuten 
Magenkatarrh  wichtige  Veränderungen.  Sie  ist  entweder  höher  ge- 
röthet  oder  mehr  blass,  hie  und  da  auch  schmutzig  gelb  oder  livide 
gefärbt,  im  Anfang  oft  sehr  trocken,  später  mit  einem  schmie- 
rigen, pappigen,  seifenschaumähnlichen  Schleim  von  fad- 
süsslichem  Geruch  belegt,  oder  man  findet  in  der  Maulhöhle 
grössere  Ansammlungen  glasigen,  alkalisch  reagirenden  Schleimes. 
Auch  eine  Schwellung  des  submucösen  Venennetzes  am  harten  Gaumen 
ist  häufig  wahrzunehmen.  In  Folge  der  verminderten  Futteraufnahme 
bildet  sich  gerne  ein  Zungenbelag.  Sehr  häufig  complicirt  sich  der 
acute  Magenkatarrh  mit  einem  vollständigen  Katarrh  der  Maul- 
schleimhaut. Der  Hinterleib  zeigt  in  seinem  äusseren  umfange 
in  der  ersten  Zeit  nichts  Besonderes,  später  wird  er  allmählich  leer 
und  aufgezogen.  Die  Darmperistaltik  kann  entweder  normal  sein,  oder 
sie  ist  schon  im  Anfange  der  Erkrankung  vermindert.  Der  Koth  ist 
oft  klein  geballt,  trocken,  mit  einer  harten,  auffallend  glänzenden  Kruste 
versehen  und  wird  in  geringeren  Mengen,  hie  und  da  auch  in  kürzeren 
Zwischenräumen  abgesetzt,  auch  enthält  er  häufig  schlecht  verdaute 
Futtermassen.  Kolikerscheinungen  fehlen  in  der  Regel.  Der  Urin 
weicht  beim  acuten  Magenkatarrh  von  der  Norm  kaum  ab. 

Die  Psyche  ist  je  nach  dem  Grade  der  Erkrankung  und  der 
Individualität  mehr  oder  weniger  eingenommen;  die  Thiere  stehen 
stumpfsinnig  im  Stalle,  sind  träge  und  unlustig  bei  der  Arbeit,  ermüden 
und  schwitzen  rasch  und  athmen  dabei  etwas  angestrengter.  Fieber 
fehlt  in   vielen  Fällen;   da,    wo   es  vorhanden  ist,    erreicht  es  selten 
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einen  höheren  Grad;  meist  ist  die  Mastdarmtemperatur  nur  um  einige 
Zehntelgrade  über  die  Norm  erhöht,  und  der  Puls  nur  um  8  bis 
12  Schläge  p.  M.  beschleunigt,  auch  beschränken  sich  die  fieberhaften 
Erscheinungen  meist  nur  auf  einige  Tage.  In  sehr  seltenen  Fällen 
beobachtete  man  Schüttelfrost  als  erste  Krankheitserscheinung.  Da- 
gegen findet  man  häufig  eine  ungleiche  Vertheilung  der  Körper- 
temperatur, kalte  Ohren  und  Extremitäten,  sowie  höher  injicirte  Lid- 
bindehaut. 

2.  Erscheinungen  des  acuten  Darmkatarrhs.  Im  Gegensatze  zu 
den  beim  acuten  Magenkatarrh  stets  alterirten  Appetit  kann  die 
Futteraufnahme  beim  acuten  Darmkatarrh  vollständig  normal  sein; 
meist  ist  sie  indess  besonders  im  weiteren  Verlaufe  der  Erkrankung 
mehr  oder  weniger  gestört.  Der  Durst  ist  bei  bestehender  Diarrhöe 
oft  ein  sehr  bedeutender.  Das  Allgemeinbefinden  kann  ebeufalls  un- 
verändert sein,  und  der  ganze  Process  fieberlos  verlaufen,  wenn  auch 
gewöhnlich  bei  Localisation  der  Krankheit  auf  den  Darm  die  Gesammt- 
störungen  intensivere  zu  sein  pflegen  als  beim  Magenkatarrh.  Die 
Haupterscheinungen  betreflfen  den  Darmcanal.  Die  Peristaltik  wird 
lebhafter,  die  Darmgeräusche  sind  kollernd,  oft  auf  Distanz  hörbar, 
gurgelnd  und  glucksend ;  dazwischen  hinein  ist  die  Darmbewegung  wohl 
auch  wieder  unterdrückt.  Nicht  selten  treten  Kolikerscheinungen 
auf.  Der  Hinterleib  ist  zeitweise  durch  Gase  mehr  gefüllt  und  bei  der 
Palpation  empfindlicher.  Der  Koth  wird  öfter  und  in  grösseren  Quan- 
titäten abgesetzt  und  ist  anfangs  gross  und  locker  geballt,  häufig  auch 
von  glasigem  Schleim  überzogen  oder  von  schmutzig  weissen,  bald 
wieder  intensiv  gelben,  häutigen,  croupähnlichen  Massen  netzförmig 
umhüllt  (Proctitis).  Meist  enthält  er  sehr  viele  nicht  verdaute  Hafer- 
kömer,  sowie  lange,  grobe,  schlecht  ausgenutzte  Futterpartikel  und 
zeigt  einen  mehr  oder  weniger  intensiven  säuerlichen  oder  fauligen 
Geruch.  Hie  und  da  wird  nach  dem  Absetzen  der  Kothballen  etwas 
grünlichgelbe  Flüssigkeit  ausgepresst,  welche  die  Umgebung  des  Afters, 
den  Schweif  und  die  Innenfläche  der  Schenkel  besudelt.  Sowohl  beim 
Kothabsatz,  wie  auch  unabhängig  von  demselben  gehen  häufig  meist 
sehr  übelriechende  Flatus  ab. 

Weiterhin  tritt  Diarrhöe  auf.  Dieselbe  ist  ein  für  die  Diagnose 
des  Darmkatarrhs  sehr  wesentliches  Symptom.  Der  Koth,  anfangs 
stärker  durchsafbet  und  leicht  zerfallend,  wird  dickbreiig  und  zuletzt 
dünnbreiig  und  ganz  flüssig,  bekonmit  einen  auffallend  säuerlichen 
oder  fauligen,  selbst  aashafb  stinkenden  Geruch  und  geht  zuweilen 
ganz  unwillkürlich  bei  offenstehendem  After  und  unter  starkem  Sinken 
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der  Körperkräfte  ab  (colliquativer  Durchfall).  Die  Reaction  des  Kothes 
ist  eine  vorwiegend  saure  (Fettsäuren),  was  indess  für  die  Diagnose 
ohne  Belang  ist,  da  der  Eoth  schon  normal  sehr  häufig  sauer  reagirt. 
In  manchen  Fällen  kann  beim  acuten  Darmkatarrh  Diarrhöe  auch 
fehlen.  Beschränkt  sich  nämlich  beim  Pferde  der  Katarrh  auf  den 
Dünndarm,  so  kann  die  diarrhoische  Flüssigkeit  des  Dünndarms  im 
Dickdarm  Tollständig  resorbirt  werden,  wodurch  der  Koth  wieder  ge- 
sammelt und  geballt  wird.  Andererseits  bedeutet  eine  bestehende 
Diarrhöe  nicht  immer  das  Vorhandensein  einer  katarrhalischen  Darm- 
afiTection.  Abgesehen  von  dem  normal  sehr  weichen  Koth  bei  Grün- 
fQtterung  kann  nämlich  auch  vorübergehend  Diarrhöe  durch  einfache 
Vermehrung  der  Darmperistaltik  in  reflectorischer  Weise  und  durch 
consecutive  Hyperämie,  z.  B.  nach  einer  starken  Abkühlung  des  Körpers, 
auftreten. 

Der  beim  Katarrh  des  Magens  kaum  veränderte  Harn  bietet 
beim  acuten  Darmkatarrh  verschiedene  abnorme  Verhältnisse.  Er.  wird 
zunächst  bei  bestehendem  Durchfall  in  verminderter  Menge  abgesondert, 
wobei  sein  specifisches  Gewicht  sich  entsprechend  erhöht.  Sodann 
ändert  er  oft  seine  Farbe  und  verliert  sein  Sediment,  wird  klai-er, 
durchsichtiger.  Der  Gehalt  an  Indican  ist  erhöht.  Insbesondere  aber 
ist  der  Harn  beim  acuten  Darmkatarrh  reicher  an  Phosphaten, 
die  im  normalen  Harn  nahezu  ganz  fehlen.  Dabei  geht  die  alka- 
lische Reaction  meist  in  die  neutrale  und  saure  über. 

Vereinzelt  beobachtet  man  endlich  beim  acuten  Magenkatarrh 
der  Pferde  einen  vorübergehenden  Quaddelausschlag  sowie  Seh- 
störungen (Amblyopie),  wahrscheinlich  in  Folge  der  Aufnahme  von 
Grahrungs-  und  Fäulnissproducten  aus  dem  Digestionsapparat. 

Dauer  und  Verlauf.  Die  meisten  mit  geringem  oder  doch  nur 
massigem  Fieber  verlaufenden  Fälle  von  acutem  Magendarmkatarrh 
gehen  leicht  und  rasch  in  Genesung  über;  dieselbe  tritt  oft  schon 
nach  wenigen  Tagen  ein,  selten  dauert  der  Zustand  länger  als 
6 — 8  Tage.  Das  Fieber  geht  dann  allmählich  zurück,  die  Futter- 
aufnahme wird  besser,  die  Entleerungen  werden  seltener  und  der  Koth 
consistenter.  Nicht  selten  folgt  auf  die  Diarrhöe  ein  verzögerter  Koth- 
absatz, eine  leichte  Verstopfung.  Die  Rückkehr  des  Urins  zur 
alkalischen  Reaction  deutet  ebenfalls  auf  Besserung  hin. 
Dauern  jedoch  die  Ursachen  fort,  oder  ist  die  Aflfection  eine  inten- 
sivere, so  wird  der  Katarrh  entweder  chronisch  oder  führt  zu  ein- 
greifenderen Stönmgen.    Das  Fieber  erreicht  dann  eine  ausserordent- 
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liehe  Höhe,  die  Diarrhöe  wird  andauernd,  ruhrartig,  colliquativ, 
die  Eolikerscheinungen  werden  häufiger  und  starker,  die  Thiere  fallen 
sehr  stark  in  den  Flanken  ein,  magern  ab,  bekommen  ein  rauhes, 
struppiges  Haarkleid,  die  Temperatur  der  extremitalen  Theile  wird 
auffallend  kühl.  Dazu  gesellt  sich  eine  rasch  zunehmende  Muskel- 
schwäche und  Eingenommenheit  des  Sensoriums,  die  Thiere  stehen 
stumpfsinnig  und  theilnahmslos  im  Stalle,  bekunden  durch  häufiges 
Schildern  und  Niederlegen  ihre  Mattigkeit  und  Hinfälligkeit;  die 
Futteraufnahme  ist  sodann  vollständig  sistirt.  Tritt  hiebei  noch  Ge- 
nesung ein,  so  folgt  darauf  ein  sehr  langes  Stadium  der  Be- 
convalescenz;  indess  führt  der  beschriebene  Zustand,  besonders 
bei  schwächlichen  und  alten  Thieren,  häufiger  zur  Erschöpfung  und 
zum  Tode. 

Differentialdiagnose.  Verläuft  der  acute  Magendarmkatarrh 
ohne  bedeutendes  Fieber,  so  ist  eine  Verwechslung  mit  anderen  Darm- 
leiden nicht  gut  möglich.  Dagegen  ist  es  oft  schwer,  zu  entscheiden, 
ob  ein  Magendarmkatarrh  selbstständig  besteht,  oder  ob  er  bloss  eine 
untergeordnete  Erscheinung  einer  schwereren  anderen  Erkrankung 
bildet;  man  soll  daher  ersteren  nur  diagnosticiren,  wenn  letztere  mit 
Sicherheit  auszuschliessen  ist.  Femer  kann  es  Schwierigkeiten  machen, 
einen  schweren  Fall  von  Magendarmkatarrh  von  einer  Darment- 
zündung oder  Magenentzündung  zu  unterscheiden.  Hier  kann 
oft  nur  der  weitere  Verlauf,  die  Höhe  des  Fiebers,  die  Schwere  der 
allgemeinen  Erscheinungen,  sowie  die  Berücksichtigung  der  Ursachen 
entscheiden.  Kommt  es  endlich  im  Verlaufe  eines  acuten  Dickdarm- 
katarrhs zur  Follikularverschwärung,  so  ist  es  dann  und  wann  geradezu 
unmöglich,  die  dabei  auftretende  ruhrartige  Diarrhöe,  die  man  wohl 
auch  als  katarrhalische  Ruhr  bezeichnet  hat,  von  der  eigentlichen 
infectiösen  Dysenterie  zu  unterscheiden.  Der  weitere  Verlauf,  die 
Anamnese  etc.  müssen  auch  hier  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose 
geben.  Von  Wichtigkeit  sind  femer  einige  Punkte  bezüglich  der 
Localisation  des  Katarrhs  auf  die  verschiedenen  Abschnitte 
des  Darmcanals. 

1.  Bleibt  der  Katarrh  auf  den  Dünndarm  beschränkt,  so  kann 
dies  mit  Sicherheit  nur  dann  erschlossen  werden,  wenn  sich  in  Folge 
starker  Schwellung  der  Schleimhaut  oder  durch  Fortsetzung  des 
Katarrhs  auf  die  Schleimhaut  des  Gallenganges  die  AusflussöfEhung 
desselben  verengt  oder  verschliesst,  und  so  durch  Stauung  und  Resorption 
der  Galle  ikterische  Erscheinungen  auftreten.  Fehlen  dagegen  letztere, 
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80  kann  ein  vorwiegender  Dünndarmkatarrh  höchstens  aus  einer  ge- 
wissen Mitbetheiligong  des  benachbarten  Magens,  sowie  aus  einer 
auffallend  regen  Peristaltik  der  dünnen  Gedärme  gefolgert 
werden,  die  besonders  in  der  linken  ünterrippen-  und  Flankengegend 
ofk  sehr  laut  und  kollernd  zu  hören  ist. 

2.  Bei  hauptsächlicher  Erkrankung  des  Dickdarmes  kommt  es 
besonders  zu  stärkeren  Eolikerscheinungen  und  zu  Durchfall. 
Femer  ist  es  eine  besonders  für  den  Katarrh  der  hinteren  Theile  des 
Dickdarmes,  des  Mastdarmes  und  seiner  Nachbarschaft  charakteristische 
Erscheinung,  dass  dabei  der  Roth  häufig  von  membranösen  oder 
netzförmigen,  aus  Schleim  und  Epithelien  bestehenden  Ge- 
rinnseln umhüllt  ist,  welche  demselben  nur  von  aussen  aufliegen. 
Bei  ausgeprägtem  Mastdarmkatarrh  wird  der  Eoth  ausserdem 
öfters  und  immer  nur  in  kleineren  Quantitäten,  selbst  nur  in  einzelnen 
wenigen  Ballen  abgesetzt,  wobei  ein  mehr  oder  weniger  hochgradiger 
Afterzwang  (Tenesmus)  vorhanden  ist,  und  der  Eothabsatz  unter  un- 
gewöhnlich heftigem  Drängen  und  Stöhnen,  starkem  Auf  krümmen  des 
Rückens  etc.  vor  sich  geht. 

Behandlnng.  Die  Prophylaxe  des  acuten  Magendarmkatarrhs 
besteht  in  einer  rationellen  Anwendung  der  diätetischen  Grundsätze 
bezüglich  der  Fütterung  und  Haltung  des  Pferdes;  die  richtige  Be- 
folgung derselben  vermeidet  weitaus  die  grösste  Anzahl  der  oben  ge- 
nannten krankmachenden  Ursachen.  Auch  die  Behandlung  der  erkrankten 
Thiere  ist  in  erster  Linie  eine  diätetische;  ja  in  vielen  Fällen  ge- 
nügt diese  allein.  Zunächst  vermeide  man  jedes  reizende  und  schwer- 
verdauliche Futter,  verabreiche  nur  kleine  Rationen  oder  lasse  die 
Thiere,  was  sich  besonders  bei  der  XJeberfütterung  empfiehlt,  eine  Zeit 
lang  ganz  hungern,  reiche  nur  überschlagenes  Wasser,  lasse  die  Thiere 
gut  bedecken  und  täglich  mehreremal  über  den  ganzen  Körper  frottiren. 
Insbesondere  gestatte  man  den  Kranken  auch  ein-  oder  zweimal  des 
Tages  eine  kurze  Bewegung  im  Freien.  Die  medicamentöse  Be- 
handlung richtet  sich  je  nach  den  verschiedenen  Indicationen. 

1.  Bei  Magenüberfüllung  ist  die  nächste  Aufgabe,  das  über- 
mässig angesammelte  Futter  möglichst  rasch  aus  dem  Darmcanale  zu 
entfernen.  Wir  verwenden  hiezu  meist  eine  evacuirende  Latwerge 
aus  Glaubersalz  und  Brechweinstein  (Tartari  stibiati  6,0;  Natrii 
sulfurici  300,0 ;  Far.  secal.  et  Aqu.  fönt.  qu.  s.)  oder  mehrere  kleinere 
Dosen  von  Galomel  (ä  3,0).  Bezüglich  der  Anwendung  des  Physo- 
stigmins  (0,1)  und  Arecolins  (0,08)  ist  insofern  Vorsicht  geboten, 
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als  bei  starker  UeberfÜllung  und  Ausdehnung  des  Magens  die  Mittel 
unter  Umständen  eine  Magenruptur  herbeiführen  können. 

2.  Bei  abnormen  Gährungen  im  Magen  oder  Darm  empfiehlt 
sich  zunächst  die  Anwendung  der  Salzsäure  (10 — 15,0  pro  dosi  im 
Trinkwasser).  Sodann  leistet  hier  das  Kochsalz  in  Gaben  von  20 — 30,0 
gute  Dienste,  desgleichen  die  kohlensauren  Alkalien,  insbesondere 
Natrium  bicarbonicum  (25 — 50,0).  Bei  Magendarmkatarrhen,  welche 
mit  starker  Flatulenz  und  Säuerung  im  Darmcanal  verlaufen,  haben 
wir  ferner  mit  dem  unterschwefligsauren  Natrium  gute  Erfolge 
erzielt.  Auch  Creolin  in  Dosen  von  5 — 15,0  eignet  sich  als  Antizy- 
moticimi  (Creolini  50,0;  Pulv.  Rad.  Liquirit.  100,0;  Extracti  Liquiritae, 
et  Cerae  flavae  qu.  s.  f.  massa,  e  qua  formentur  Pilulae  Nr.  V 
D.  S.  täglich  1—2  PiUen). 

3.  Tritt  die  Verdauungsschwäche  in  den  Vordergrund,  so  sind 
nächst  der  Salzsäure  die  eigentlichen  Stomachica  zu  versuchen.  Hieher 
gehören  ausser  Pepsin  (10 — 15,0)  in  erster  Linie  die  Alkalien,  das 
Kochsalz  und  Glaubersalz,  der  Salmiak  (Natrii  sulfurici  300,0,  Natrii 
chlorati  crudi  100,0,  Ammonii  chlorati  50,0,  einen  Esslöffel  voll  auf 
jedes  Futter),  sodann  die  pflanzlichen  Stomachica:  Senf  (50,0  gepulvert 
in  Latwergenform),  Pfeffer,  Ingwer,  Tinctura  Veratri  (10,0), 
Calmus  (25,0),  Rheum  (Pulv.  Rad.  Rhei  15,0,  Natrii  bicarbon.,  Pulv. 
Rad.  Liquirit.  aä  10,0,  Pulv.  Rad.  Alth.  et  Aqu.  fönt.  qu.  s.  f.  Electuar.; 
auf  3mal),  Aloe  (ä  5,0  in  PiUenform)  und  die  ganze  Gruppe  der 
Bittermittel  (Absynth,  Gentiana  etc.),  sowie  der  ätherisch-öligen 
Mittel  (Anis,  Kümmel,  Fenchel,  Wacholderbeeren  etc.). 

4.  Gegen  Durchfälle  ist  im  Anfange,  wenn  nur  geringe  Mengen 
übelriechenden  Kothes  abgesetzt  werden,  eine  Entleerung  des  Darm- 
canals  durch  kleine  Dosen  Calomel  (2 — 5,0)  sehr  gut;  letzteres  darf 
selbst  bei  follikulären  Geschwüren  im  Darme  noch  gegeben  werden. 
Sodann  sucht  man  die  Diarrhöe  zunächst  durch  diätetische  Mittel 
(Trockendiät,  Verfütterung  von  geröstetem  Mehl  und  Hafer,  Ein- 
verleibung schleimiger  Mittel)  zu  stillen.  Gelingt  dies  nicht,  so  gibt 
man  in  den  leichteren  Fällen  die  Adstringentien  und  beginnt  mit 
Eichen-  oder  Chinarinde  (50,0),  Eisenvitriol  oder  Alaun  (20,0) 
Tannin  (15,0),  Tannalbin,  Tannopin  u.  s.  w.  In  schweren 
Fällen  greift  man  ziun  Bleizucker  (5,0)  und  endlich  zum  Höllen- 
stein (0,5 — 1,0  in  Pillen  mit  armenischem  Bolus,  oder  in  viel  destil- 
lirtem  Wasser  gelöst).  Zu  den  besten  Mitteln  gehört  femer  das  Opium. 
Bei  starken  Durchfällen  empfiehlt  es  sich,  von  vorn  her- 
ein Opium  zu  verabreichen,  weil  es  schneller  und  sicherer 
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wirkt,  als  die  oben  genannten  Adstringentien,  namentlich 
als  Tannin.  Man  gibt  das  Opium  entweder  als  solches  in  Pillenform 
(5—20,0)  oder  in  Form  der  Tinctura  Opii  simplex  (50 — 150,0)  in 
schleimigem  Decoct  als  Einzeldosis;  wir  haben  selbst  bis  zu  300,0 
ohne  nachtheilige  Nebenerscheinungen  gegeben.  Von  Trasbot  wird 
gegen  Durchfälle  beim  Pferd  eine  Campher- Asant-Emulsion 
empfohlen  (Campher  und  Asa  foetida  ää  10,0  werden  mit  2 — 3  Eidottern 
in  1  Liter  Reiswasser  emulgirt,  und  diese  Emulsion  täglich  2mal 
verabreicht).  Von  Roll  wird  die  Tinctura  Strychni  (5—10,0), 
von  Schindelka  das  Tannopin  (10 — 15,0)  als  Stypticum  sehr 
gerühmt. 

5.  Bei  Dickdarm-  und  Mastdarmkatarrhen  endUch  versucht 
man  womöglich  eine  Localbehandlung  durch  Mastdarminfusionen. 
Schon  beim  Durchfall  empfiehlt  es  sich  oft,  die  Höllensteinlösung  statt 
per  OS  vom  Mastdarm  her  zu  infundiren.  Dieses  Verfahren  ist  besonders 
bei  längerer  Dauer  des  Darmkatarrhs  von  Nutzen.  Man  verwendet 
so  gegen  katarrhalische  Proctitis  1— 2procentige  Lösungen  von  Alaun, 
Tannin  etc.  mit  gutem  Erfolge. 


Chronischer  Magen-  und  Darmkatarrh  des  Pferdes. 

(Gastro-Enteritis  catarrhalis  chronica.    Chronische  Dyspepsie.) 

Literatur.  —  Lkssona,  Giom.  di  Vet.,  1852.  —  Cambron,  A,de  Brux.y  1866.  —  An- 
ACKER,  Thrzt.y  1871.  S.  1;  1873.  S.186.  —Johne,  S.J.B,,  1873.  S.89.  —  Sodam- 
OROTZKT,  Ihid,,  1875.  S.  20  u.  135.  —  Reindl,  Pütz'scheZ.,  1875.  S.  368.  —  Möller, 
B.A,,  1875.  S.277.  —  Friedberger,  M,J,B.,  1876/77.  S.88;  1881/82.  S.57;  1886 
bis  1887.  S.  64.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1879.  S.  157.  —  Brosse  u.  Cagny,  Bull  soc. 
cenir.,  1883.  —  Lemke,  W.  f.  Th.,  1885.  S.  437.  —  Stockfleth,  Handb,  d,  th.  Chir,, 
1885.  S.545.  —  Marxens,  B,  A.,  1887.  S.368.  —  Santt,  The  Vet„  Bd.  60.  —  P.  Mil 
V.  B.  pro  1887.  S.  96.  —  lUaLET,  Rec,  1888.  —  Sturm,  B,  A.,  1889.  S.  296.  — 
Trasbot,  Rec,  1890.  Nr.  24.  —  Koch,  B.  th.  IT.,  1890.  S.  195.  —  Albrecht, 
Ibid.,  1891.  S.41.  —  Dieckerhoff,  Spec.Path.,  1892.  I.  S.  864  u.  880;  B.  th.  W, 

1897.  Nr.  1.  —  MouROT,  Rec^  1893.  S.  503.  —  v.  Ow,  D.  th,  TT.,  1893.  S.347.  — 
Bächstädt,  Z.  f.  Vet.,  1893.  S.  156.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn.,  1894. 1.  Bd.  S.485; 
1895.  n.  Bd.  S.  50.  —  Matthiesen,  B.  th.  W.,  1895.  S.  851.  —  Vederniikoff, 
Th.  C,  1895.  S.  304.  —  Cad6ac,  Encyclopddie,  1896.  Ed.  I.  S.  353.  —  Hengen, 
W.  f.  Th.,  1896.  S.  356.  —  Rodbwald,  B.  th.  W.,  1897.  S.  196.  —  Hirsemann, 
Z.  f.  Vet.,  1897.  S.  371.  —  Wegerer,  W.  f.  Th.,  1897.  S.  197.  —  Wulf,  B.  th.  W., 

1898.  S.  254.  —  Imminger,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  323.  —  Barrier,  Rec,  1899. 
Glycerinklystiere.  Kattner,  Th.  Rdsch.,  1888.  Nr.  15.  —  Schindelka,  W.f.  Th., 

1888.  S.89;  Oe.Z.f.Vet.,  1888.   S.  167.  —  Fortuna,  Progr.  vä.,   1890.  Nr.  9. 

Allgemeines«  Da  eine  strenge  Unterscheidung  des  chronischen 
Magenkatarrhs  vom  chronischen  Darmkatarrh,  sowie  eine  getrennte 
Besprechung  der  chronischen  Dyspepsie  oder  Unverdaulichkeit  aus  den 
früher  entwickelten  Gründen  kaum  zweckmässig  ist,  handeln  wir  auch 
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hier  den  chronischen  Magen-  und  Darmkatarrh,  resp.  die  chronische 
Dyspepsie  zusammen  ab.  Derselbe  ist,  wie  auch  Roll  bemerkt,  bei 
Pferden  eine  häufige  Krankheit;  indess  dürfbe  es  sehr  wahrscheinlich 
sein,  dass  manche  scheinbar  primäre  chronische  Magen-  und  Darm- 
katarrhe lediglich  eine  Nebenerscheinung  eines  anderen  Hauptleidens 
(organischen  Magen-  und  Darmleidens,  einer  Lungen-,  Herz-,  Nieren- 
krankheit) sind.  Besonders  'bei  älteren  Pferden  wird  dies  bei  der 
Diagnosestellung  wohl  zu  berücksichtigen  sein. 

Aetiologie.  Wie  fUr  den  acuten  Katarrh  besteht  auch  für  den 
chronischen  eine  gewisse  Disposition  bei  manchen  Thieren.  Vor  Allem 
neigen  die  chronischen  Ernährungsstörungen,  die  anämischen  und 
kachektischen  Zustände,  wie  sie  nach  schweren  Krankheiten,  bei  chro- 
nischen Vergiftungen,  nach  Ueberanstrengung  etc.  beobachtet  werden, 
sehr  zu  chronischen  Magendarmkatarrhen  hin.  Sodann  entwickelt  sich 
der  chronische  Katarrh  vielfach  aus  dem  acuten,  wenn  die  betreffen- 
den diätetischen  Ursachen  dauernd  oder  oft  und  in  rascher  Wieder- 
holung einwirken.  Es  können  daher  hier  überhaupt  wieder  alle  die- 
jenigen Schädlichkeiten  in  Betracht  kommen,  die  beim  acuten  Katarrh 
besprochen  worden  sind.  Hieher  gehören  namentlich  anhaltende  Un- 
regelmässigkeiten in  der  Fütterung  und  Haltung  der  Thiere, 
die  fortgesetzte  Verabreichung  unpassender,  verdorbener 
Nahrungsmittel,  eines  gehaltlosen,  reizlosen,  erschlaffenden 
Futters.  Die  andauernde  Fütterung  mancher  Pferde,  besonders  der 
Müllerpferde,  mit  Kleie  und  kurzgeschnittenem  Häcksel  wird  eben- 
falls von  Manchen  als  Ursache  chronischer  Katarrhe  beschuldigt.  Das- 
selbe gilt  fUr  die  anhaltende  mechanische  Beizung  der  Darmschleim- 
haut durch  grobhalmiges,  bereiftes,  verschlemmtes  und 
versandetes  Futter.  Zuweilen  entsteht  ein  chronischer  Magen- 
katarrh auch  in  Folge  anhaltenden  Luftkoppen s. 

Bei  älteren  Thieren  sind  es  ferner  Störungen  im  Kau- 
geschäfte, welche  durch  nicht  genügende  Zerkleinerung  und  Ein- 
speichelung  des  Futters  zu  chronischen  Reizungszuständen  im  Darme 
führen,  weshalb  die  Verfütterung  ungequetschten  Hafers  bei 
alten,  geschwächten  Thieren  besonders  häufig  den  Anlass  zu  Katarrhen 
gibt.  In  ganz  gleicher  Weise  wirken  Zahnkrankheiten  und  die 
als  glattes,  kantiges,  wellenförmiges.  Treppen-,  Scheeren-  etc.  Gebiss 
bezeichneten  Zahnanomalien. 

Weiterhin  führt  Alles,  was  eine  andauernde  krankhafte  Stauungs- 
blutfülle der  Magen-  und  Darmschleimhaut  veranlasst,  all- 


Chronischer  Magendarmkatarrh  des  Pferdes.  79 

mählicli  zum  Zustandekommen  chronisclier  Katarrhe.  Hieher  gehören: 
wiederholt  überstandene  acute  Katarrhe,  Stauungen  imPfortader- 
system,  wie  sie  namentlich  bei  gewissen  chronischen  Erkrankungen 
der  Leber,  seltener  bei  Erkrankungen  der  Pfortader  selbst,  getroffen 
werden,  Stauungen  in  der  hinteren  Hohlvene  in  Folge  von 
Herz-  und  Lungenkrankheiten  (Klappenfehler,  Lungenemphysem, 
Lungenverdichtungen),  Stauung  des  Blutes  im  Darme  selbst,  so  na- 
mentlich umschriebene  Stauungshyperämien  des  Darmes  nach  embo- 
lischer Verstopfung  einzelner  Arterien  beim  Wurmaneurysma. 
In  allen  diesen  Fällen  ist  der  Katarrh  nicht  die  immittelbare  Folge 
der  Blutstauung,  vielmehr  kommt  er  erst  secundär  dadurch  zu  Stande, 
dass  die  Darmschleimhaut  bei  der  abnormen  Blutvertheilung  Ernäh- 
rungsstörungen erleidet,  und  so  äusseren  Reizen  gegenüber  weniger 
resistent  wird.  Sehr  ofb  kann  daher  der  Katarrh  bei  diesen  venösen 
Stauungszustanden  im  Darme  auch  fehlen.  Auf  diese  Weise  führt 
auch  nicht  selten  eine  lediglich  durch  häufig  erregte  Darmperistaltik 
(Erkältung)  und  consecutiv  hervorgerufene  Stauungshyperämie  ent- 
standene chronische  Diarrhöe  erst  später  zu  chronischem  Katarrhe. 

Die  Ursache  eines  chronischen  Magendarmkatarrhs  ist  femer 
nicht  selten  in  der  Anwesenheit  massenhafter  oder  besonders  schäd- 
licher Entozoen  im  Magen  und  Darm  zu  suchen.  Hieher  gehören 
zunächst  die  Bremsenlarven,  welche  zwar  in  der  Regel  nicht 
schädlich  sind,  zuweilen  aber,  namentlich  wenn  sie  in  übergrosser 
Zahl  vorhanden  sind,  bedeutende  Verdauungsstörungen,  besonders  bei 
Fohlen,  hervorrufen.  Ausser  Gastrophilus  equi  und  pecorum  kommen 
hiebei  auch  die  im  Dünndarme  zuweilen  in  grossen  Mengen  vor- 
kommenden Larven  von  Gastrophilus  haemorrhoidalis  und  nasalis  in 
Betracht.  Sodann  ist  für  die  Entstehung  des  chronischen  Magenkatarrhs 
von  gewisser  Bedeutung  die  Filaria  s.  Spiroptera  megastoma, 
welche  meist  an  der  Grenze  zwischen  Schlund-  und  Pförtnerportion, 
aber  auch  in  letzterer  allein,  in  Form  von  bohnen-  bis  apfelgrossen, 
submucösen  Wurmcysten  vorkommt.  lieber  die  eigentlichen  Ein- 
geweidewürmer als  Ursachen  des  chronischen  Darmkatarrhs  (Ascaris 
megalocephala,  Taenia  mamillana,  plicata  und  perfoliata)  siehe  das 
Capitel  der  Helminthiasis. 

Endlich  geben  noch  Veranlassung  zimi  chronischen  Magendarm- 
katarrh, indess  mehr  in  symptomatischer  Weise,  verschiedene  orga- 
nische Veränderungen  des  Magens  und  Darmes:  Geschwüre, 
Dilatationen,  Stenosen,  Lageveränderungen,  Neubildungen  (Magen- 
krebs,  sehr  selten),  sowie  vorhandene  Fremdkörper:  Magen-  und 
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Darmsteine,  Phyto-  und  Zoobezoare,  Eothstasen;  ausserdem  Erkran- 
kungen der  Pankreasdrüse,   z.  B.   der  Gallertkrebs  des  Pankreas, 
Neubildungen  der  Leber  u.  s.  w.     Secundär  findet  man  das  Leiden, 
ferner  als  eine  Begleiterscheinung  der  yerschiedensten  chronischen 
Krankheiten  (Anämie,  Rachitis,  Leukämie  etc.). 

Eomgatakrankheit.  Unter  diesem  Namen  (=  »Sandkrankheit")  hat 
Vederniikoff  eine  in  den  Steppen  Kirgisiens  vorkommende  Pferdekrankheit 
beschrieben,  welche  unter  den  Erscheinungen  des  chronischen  Magenkatarrhs 
tödtlich  verläuft  und  bei  der  im  Ma^en  erhebliche  Sandanhäufungen  mit 
Futtermassen  untermischt  (bis  zu  6  kg)  neben  entzündlichen  Veränderungen 
der  Schleimhaut  vorgefunden  werden. 

Anatomischer  Befand.  1.  Befund  im  Magen.  Der  ana- 
tomische Befund  beim  chronischen  Magenkatarrh  ist  je  nach  dem 
Grade  und  der  Dauer  desselben  ein  wechselnder;  in  leichteren  Graden 
der  Erkrankung  ist  er  jedenfalls  sehr  wenig  auffällig.  Die  Verände- 
rungen finden  sich  gewöhnlich  auf  der  eigentlichen,  rechtsseitigen 
Magenschleimhaut  (Pylorushälfte),  insbesondere  an  der  grossen 
Curvatur  und  in  der  Umgebung  des  Pförtners.  Zunächst  fallt  auf, 
dass  die  Schleimhaut  von  einer  mehr  oder  weniger  dicken  Schicht 
eines  zähen,  glasigen,  oder  in  Folge  der  reichlicheren  Beimengung 
von  Epithelien  weissgrauen  Schleimes  bedeckt  ist,  welcher  der 
Unterlage  fest  anhafket.  Die  Färbung  der  Schleimhaut  hat  durchaus 
nicht  immer  etwas  Charakteristisches,  und  muss  man  sich  vor  einer 
etwaigen  Verwechslung  der  normal  schon  verschiedenen  Färbimg  ein- 
zelner Theile  der  rechten  Magenhälfte  mit  pathologischen  Veränderungen 
hüten.  Meist  erscheint  die  Schleimhaut  beim  chronischen  Katarrh 
düster  grauroth  bis  schmutzig  rothbraun  verfärbt,  nicht  selten 
auch  schiefergrau  pigmentirt,  dabei  fleckig,  wodurch  ein  marmo- 
rirtes  Aussehen  erzeugt  wird.  Die  Pigmentirung  rührt  von  der  Ein- 
lagerung schwarzer  Pigmentkömer  her,  welche  vom  Blutfarbstoff 
extravasirter  Blutkörperchen  oder  capillärer  Hämorrhagien  stammen. 
In  anderen  Fällen  findet  man  die  Schleimhaut  gleichförmig  graugelb, 
blass,  und  von  einzelnen  auffallend  erweiterten  und  stark  gefüllten 
Blutgefässen  durchzogen.  Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  entweder 
eben  und  glatt,  oder  aber  eigenthümlich  uneben  und  höckerig,  grob- 
drusig,  papillös,  warzig  (6 tat  mamelonn^),  oder  sie  bildet  grössere 
starre  Falten  und  Leisten  und,  wenn  auch  selten,  zapfenförmige 
polypöse  Wucherungen  (Gastritis  polyposa,  Polyposis).  Eine 
Verdünnung  (Atrophie)  der  Schleimhaut  konnten  wir  makro- 
skopisch nur   in  einem  Falle   constatiren;   um  so  öfter  aber  kommt, 
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namentlicli  beim  6tat  mamelonn^  und  der  Polyposis,  eine  mehr  oder 
weniger  starke,  selbst  das  Drei-  bis  Fünffache  des  Normalen  betragende 
Verdickung  derselben  Tor.  Dabei  ist  das  verdickte  Gewebe  in  der 
Regel  derb,  unelastisch,  narbenartig,  und  setzt  dem  Messer  beim 
Durchschneiden  einen  auffallend  grossen  Widerstand  entgegen;  zu- 
weilen hört  man  ein  förmliches  Knirschen  beim  Durchschneiden,  auch 
ziehen  sich  die  rigiden  Schnittränder  nicht  zurück.  Eine  Zunahme 
des  submucösen  Bindegewebes  und  eine  Verdickung  der  ebenfalls 
derber  sich  schneidenden  Muskulatur  ist  oft  schon  mit  blossem  Auge 
zu  erkennen.  In  anderen  Fällen  von  chronischem  Magenkatarrh  kommt 
es  in  Folge  ErschlaflEung  imd  Verdünnung  der  Muskulatur  zu  Magen- 
erweiterungen, wobei  der  Magen  oft  eine  enorme  Grösse  erreicht 
(das  Doppelte  und  Dreifache  des  Normalen).  Ueber  Ulcerationen 
im  Verlaufe  des  chronischen  Magenkatarrhs  vergleiche  das  Gapitel  über 
Magengeschwüre.  In  sehr  hochgradigen  Krankheitsfällen  leidet  auch 
die  linksseitige  Schleimhaut. 

2.  Befund  im  Darm.  Der  Befund  beim  Darmkatarrh  ist  dem 
im  Magen  beschriebenen  ähnlich.  Auch  hier  findet  man  die  Schleim- 
haut bald  streifig  und  fleckig  braunroth  verfärbt,  bald  schiefergrau, 
aalhautähnlich  pigmentirt,  die  Gefässe  stark  geschlängelt  und 
erweitert,  die  Oberfläche  mit  zähem,  grauem,  glasigem  oder  eiter- 
ähnUchem,  zuweilen  klumpigem  Schleime  bedeckt,  die  Follikel  an- 
fangs geschwollen,  später  atrophisch  und  ausgefallen,  wodurch  die 
Schleimhaut  ein  gegittertes,  areolirtes  Aussehen  erhält,  den  Dünn- 
darminhalt zuweilen  sehr  flüssig  und  oft  molkenähnlich,  flockig  getrübt. 
Die  Schleimhaut  ist  entweder  verdünnt  oder,  was  häufiger  ist,  deutlich 
verdickt,  und  in  Folge  der  Wucherung  des  interglandulären  und  sub- 
mucösen Bindegewebes  sehr  derb,  gefaltet.  Im  Dünndarm  findet  man 
oft  dieselben  papillären  und  polypösen  Wucherungen  wie  im 
Magen.  Verengerungen  und  Erweiterungen  des  Darmes  in  Folge 
von  Hyperthrophie  und  Atrophie  der  Darmmuskulatur  kommen  bei 
chronischem  Katarrh  ebenfalls  vor. 

Im  Blind-  und  Giimmdarm,  namentlich  in  der  magenförmigen 
Erweiterung  des  letzteren,  sind  sehr  häufig  die  Follikel  auffallend 
in  den  Entzündungsprocess  hereingezogen.  Dieselben  ragen  entweder 
als  hirsekom-  bis  erbsengrosse,  knötchenartige  Anschwellungen  von 
schleimiger,  eiteriger  oder  dickbreiiger  Consistenz  hervor,  oder  gehen 
geschwürig  zu  Grunde  unter  Bildung  sog.  Follikulargeschwüre, 
die  oft  einen  grösseren  Abschnitt  des  Dickdarmes  ganz  bedecken. 
Roll  beschreibt  diese  Geschwüre  als  hanfkom-  bis  linsengrosse,  selbst 

Friedberger  u.  FrOhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  5.  Aufl.      ß 


82  Chronischer  Magendarmkatarrh  des  Pferdes. 

bis  auf  das  submucöse  Bindegewebe  reichende  Substanzverluste,  mit 
scharfen,  nicht  infiltrirten,  unterminirten  Rändern  und  eiterigem  Grunde^ 
die  oft  durch  Zusammenfliessen  mehrerer  grössere  Geschwüre 
bilden,  und  entweder  mit  Hinterlassung  einer  leichten  Narbe  heilen, 
oder  bei  längerem  Bestehen  zu  wiederholten  Durchfällen  und  Koliken 
fuhren,  und  schliesslich  auch  den  Darm  perforiren.  (Siehe  auch 
Darmgeschwüre.) 

Ssrmptome.  1.  Erscheinungen  des  chronlsohen  Magenkatarrhs. 
Als  die  wichtigsten  Erscheinungen  eines  vorwiegend  auf  den  Magen 
beschränkten  chronischen  Katarrhs  sind  in  erster  Linie,  wie  beim 
acuten  Katarrh,  Störungen  im  Appetit,  anhaltende  oder  zeitweilige 
Verminderung  der  Futteraufnahme,  wechselnde,  wählerische,  oft  krank- 
haft veränderte  Fresslust,  häufiges  Gähnen,  verzögerter  Kothabsatz, 
belegte  Zunge,  trockenes  oder  schleimiges  Maul  etc.  bei  meist  fieber- 
losem Verlaufe  zu  nennen.  Diese  Krankheitsäusserungen,  auf  welche 
sich  oft  und  namentlich  in  der  ersten  Zeit  das  ganze  klinische  Bild 
beschränken  kann,  zeigen  meist  einen  auffallenden  Wechsel,  indem 
zumal  die  Appetitstörungen  besonders  nach  stärkeren  Anstrengungen 
oder  auch  wohl  schon  bei  den  gewöhnlichen  Dienstleistungen  der  Thiere 
sehr  hervortreten,  bald  wieder  nahezu  ganz  verschwinden.  Ebenso 
können,  wie  leicht  erklärlich,  schon  geringe  Fehler  in  der  Fütterung 
eine  Verschlimmerung  des  Zustandes,  so  besonders  auch  Kolikanfälle, 
bedingen.  Solche  recidivirende  Koliken  sind  daher  beim  chroni- 
schen Magenkatarrh  keine  Seltenheit.  In  höheren  Graden  des  Leidens, 
sowie  bei  längerer  Dauer  beobachtet  man  zuweilen  eigenthümliche^ 
consensuelle  nervöse  Störungen,  die  man  früher  unter  dem  Namen 
» Magenkoller **  zusammengefasst  hat.  Ausser  einer  gewissen  Ab- 
gespanntheit  und  Unlust  zur  Arbeit,  die  immer  vorhanden  sind,  be- 
merkt man  an  den  Thieren  ausgeprägte  Gehirndepressionserschei- 
nungen, ähnlich  wie  beim  DummkoUer:  Eingenommenheit  und 
Stumpfsinn  des  geistigen  wie  des  Gefühls-  und  Bewegungslebens,  selbst 
Schwindelanfälle  (Magenschwindel,  Abdominalschwindel).  Man  hat 
die  Erklärung  dieser  Störungen  theils  in  einer  Fortleitung  der  nervösen 
Reizung  des  Magens  zum  Gehirn,  theils  in  einer  durch  die  Stauungs- 
hyperämie des  Darmcanals  herbeigeführten  Gehirnanämie,  theils  in 
einer  Resorption  abnormer,  in  Folge  des  chronischen  Katarrhs  im 
Magen   gebildeter  Stoffe  ins  Blut  (Selbstinfection)  zu  finden  gesucht. 

2.  Erscheinungen  des  chronischen  Darmkatarrhs.  Die  Erschei- 
nungen,   welche    hauptsächhch    dem    chronischen    Darmkatarrh    zu- 
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gerechnet  werden,  sind  je  nach  der  Intensität,  Dauer  und  Ausbreitung 
des  Processes  sehr  verschieden.  Der  Hinterleib  ist  meist  leer  und  auf- 
gezogen, zuweilen  aber  auch  durch  Gase  gespannt  und  aufgetrieben.  Die 
Darmgeräusche  sind  wechselnd  hörbar,  meist  aber  uüterdrückt, 
der  Kothabsatz  ist  häufig  verzögert,  dabei  der  Koth  gern  klein 
geballt  und  trocken,  von  säuerlichem  oder  fauligem  Gerüche,  zuweilen 
aolEallend  blass  und  reich  an  unverdauten  Bestandtheilen.  In  anderen 
Fällen  Wteht  chronische  Diarrhöe,  und  bildet  dieselbe  oft  das 
hervorragendsta  Symptom,  aus  dem  wir  das  Vorhandensein  eines 
chronischen  Darmkatarrhs  erschliessen.  Häufig  wechseln  auch 
Verstopfung  und  Diarrhöe  mit  einander  ab.  Selten  fehlen 
sodann  Flatulenz  und  öfters  wiederkehrende  leichte  Unruhe- 
erscheinungen. Bei  längerer  Dauer  des  Leidens  kommt  es  weiter 
zu  allgemeinen  Ernährungsstörungen:  die  Thiere  magern 
ab,  der  Kräffcezustand  geht  zusehends  zurück,  die  Schleimhäute  sind 
blass  oder  bekommen  eine  gelbliche  Färbung,  das  Haar  wird  struppig 
und  glanzlos,  die  Thiere  schwitzen  leicht,  oft  schon  im  Stalle,  der  Puls 
wird  klein,  der  Herzschlag  schwach,  die  Herzaction  unregelmässig,  ofb 
aussetzend.  Der  Harn  zeigt  bei  chronischen  Darmkatarrhen  keine 
constante  BeschafiTenheit.  In  manchen  Fällen  ist  er  ganz  normal.  Die 
Farbe  wechselt  wie  beim  acuten  Darmkatan-h  sehr;  die  Consistenz  ist 
oft  schlickerig.  Die  Reaction  ist  meistens  eine  alkalische, 
ein  Befund,  in  welchem  wir  mit  den  Ang'aben  Albrecht's  überein- 
stimmen, während  Siedamgrotzky  und  Hofmeister  fast  immer 
sauren  Harn  gefunden  haben  wollen.  Seltener  findet  man  eine  schwach 
saure  Beaction,  die  sich  vielleicht  auf  Exacerbationen  des  chronischen 
Processes  oder  auf  eine  specielle  Affection  des  Dünndarmes  zurück- 
führen lässt.  In  einigen  Fällen  haben  wir  auch  grössere  Mengen  von 
Ei  weiss  im  Harn  constatirt. 

Dauer  und  Verlauf.  Die  Dauer  des  chronischen  Magen  darm- 
katarrhs richtet  sich  zum  Theil  nach  den  veranlassenden  Ursachen, 
resp.  der  Möglichkeit  ihrer  Beseitigung,  zum  Theil  nach  der  Aus- 
breitung und  dem  Grade  des  Processes.  Je  leichter  die  Ursachen  zu 
erkennen  und  je  rascher  sie  zu  entfernen  sind,  desto  kürzer  wird  die 
Dauer,  desto  günstiger  der  Verlauf  sein;  es  gilt  dies  besonders  für 
Katarrhe,  welche  eine  abnorme  Fütterung  zur  Grundlage  besitzen. 
Haben  sich  jedoch  im  Verlaufe  der  Krankheit  bereits  gröbere  Schleim- 
hautveränderungen herausgebildet,  die  an  sich  wieder  den  Process 
unterhalten,    so   ist    die   Dauer   natürlich    eine  langwierige.     Häufig 
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sieht  man  Pferde  mit  chronischem  Magenkatarrh  noch  jahrelang  unter 
stetem  Wechsel  von  Besserung  und  Verschlimmerung  ihren 
Dienst  leisten,  wenn  sie  auch  dabei  mehr  und  mehr  an  Kraft  und 
Gewicht  abnehmen.  Solche  Thiere  kommen  überhaupt  weniger  ihres 
chronischen  Leidens  halber,  als  in  Folge  der  sich  dann  und  wann 
einstellenden  acuten  Exacerbationen  zur  Behandlung.  In  anderen 
Fällen  dagegen  erfolgt  die  Zunahme  der  Kraftlosigkeit  und  Abmage- 
rung, sowie  totale  Dienstuntauglichkeit  in  kürzerer  Zeit,  und  führt  der 
Zustand  früher  zur  Erschöpfung  und  zum  Tod.  Die  meisten  alten 
und  decrepiden  Pferde  gehen  wohl  auf  diese  Weise  zu  Grunde.  Hat 
der  chronische  Katarrh  zu  Magenerweiterung  geführt,  so  kann  der 
tödtliche  Ausgang  zuweilen  plötzlich  durch  eine  intercurrirende  Kolik 
bedingt  werden. 

Behandlung.  Die  Gesichtspunkte  bei  der  Behandlung  des  chro- 
nischen Magendarmkatarrhs  sind  im  Wesentlichen  dieselben,  wie  sie 
beim  acuten  Processe  bereits  besprochen  worden  sind.  Das  Haupt- 
gewicht ist  auf  die  Entfernung  der  schädlichen  Ursachen  und  auf  eine 
richtige  diätetische  Behandlung  zu  legen.  Man  vermeide  alles 
schädliche,  verdorbene,  schlechtverdauliche  Futter,  und  sorge  für  gutes, 
leichtverdauliches,  verabreiche  dasselbe  in  kleineren  und  öfteren  Ra- 
tionen, schiebe  z.  B.  je  eine  Vormittags-  und  Nachmittagsfütterung 
ein,  regle  die  ganze  Haltungsweise  und  Dienstleistung  der  Thiere. 
Etwaige  scharfe  Zahnspitzen  sind  zu  entfernen,  alten  Thieren  muss 
der  Hafer  gequetscht  oder  gebrochen  vorgesetzt  werden.  Indess  stösst 
man  gerade  mit  diesen  diätetischen  Vorschriften  oft  auf  unüberwind- 
liche Schwierigkeiten  bei  den  Besitzern. 

Die  medicamentöse  Behandlung  kommt  beim  chronischen 
Magendarmkatarrh  erst  in  zweiter  Linie.  Zunächst  hat  sich  auch  hier 
die  Salzsäure  in  kleineren  Dosen  (10 — 15,0)  sehr  bewährt.  Die 
Hauptrolle  spielen  indess  anerkanntermassen  die  Alkalien.  Man 
gibt  z.  B.  Kochsalz  in  kleinen,  länger  fortgesetzten  Dosen  (einen 
Esslöflfel  voll  auf  jede  Mahlzeit),  das  doppeltkohlensaure  Natrium, 
sowie  das  Glaubersalz  in  Dosen  von  25 — 50,0.  Insbesondere  bewährt 
sich  die  gleichzeitige  Verabreichung  der  genannten  drei  Mittel  in  der 
Form  des  officinellen  künstlichen  Karlsbader  Salzes  (Sal  Caroli- 
num  factitium).  Dieses  Karlsbader  Salz,  in  Dosen  von  25 — 50,0  ver- 
abreicht, hat  eine  mehrfache  Wirkung:  es  neutralisirt  überschüssige 
Säure,  regt  durch  seinen  Gehalt  an  Kochsalz  die  Secretion  der  Ver- 
dauungssäfte an,   wobei  es   zugleich  gährungswidrig  wirkt,  löst  den 
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zähen  Scbleim  und  sorgt  vermittelst  des  Glaubersalzes  für  Weiter- 
beförderung des  Darminhaltes.  Ausserdem  sind  hier  wie  beim  acuten 
Magenkatarrh  die  eigentlichen  Stomachica:  Rheum  (in  lucrativer 
Praxis  allen  anderen  vorzuziehen),  Calmus,  Enzian,  Aloe,  Ingwer, 
Anis,  Fenchel,  Kümmel  etc.,  anzuwenden.  Auch  das  Pepsin 
(5 — 10,0),  Apomorphin  (0,05—0,2)  und  Bismuthum  subnitricum  (2  bis 
5,0)  kann  versuchsweise  angewandt  werden.  Gegen  etwaige  Ver- 
stopfung benutzt  man  neben  Verabreichung  von  Grün-  und  Schlapp- 
futter das  Glaubersalz  in  grösseren  Dosen  (250 — 500,0)  oder 
mittlere  Dosen  von  Aloö  (30 — 40,0),  sowie  Klystiere  bezw.  Darm- 
infusionen von  kaltem  Wasser,  Kochsalzlösung,  Seifen wasser,  Gly- 
cerin  u.  s.  w.  Das  Glycerin  wird  nach  der  Empfehlung  von  Kattner, 
Schindelka  u.  A.  mittelst  einer  mit  langem  Aufsatzrohr  versehenen 
Pravaz'schen  Spritze  (5 — 10  g)  in  das  Rectum  gespritzt.  Es  wurkt 
stark  reizend  auf  die  Mastdarmschleimhaut  und  erzeugt  reflectorisch 
stärkere  Peristaltik  und  Defäcation.  Wir  können  diese  Wirkung  des 
Glycenns,  welche  etwa  der  eines  Seifen wasserklystiers  gleichkommt, 
bestätigen,  wofern  es  sich  lediglich  um  die  Entleerung  des  Mastdarm- 
inhaltes handelt.  Tiefer  liegende  Koprostasen,  sowie  die  eigent- 
lichen Verstopfungskoliken  des  Pferdes  werden  aber  durch 
Glycerin  ebenso  wenig  beeinflusst,  wie  durch  Seifenklystiere. 

Gegen  bestehende  Diarrhöe  dienen  die  schon  beim  acuten  Katarrh 
aufgezählten  adstringirenden  und  styptischen  Mittel:  Eichen- 
rinde, Chinarinde,  Tannin,  Tannalbin,  Tannopin,  Tannoform, 
Alaun,  Eisenvitriol,  Plumbum  aceticum,  Bismuthum  subnitricum,  Ar- 
gentum  nitricum,  mit  deren  Gebrauch  man  indess  rationell  umgehen 
muss,  da  sie  bei  zu  häufiger  Anwendung  unwirksam  werden.  Am 
sichersten  ist  immer  noch  das  Opium.  In  Form  von  Infusionen 
eignen  sich  die  styptischen  Mittel  am  besten  beim  chronischen  Katarrh 
der  Mastdarmschleimhaut,  während  eine  Bespülung  der  Colonschleim- 
haut  oder  gar  des  Cöcums  vermittelst  Mastdarminfusionen  nicht  mög- 
lich ist. 

Nach  Albrecht  hat  sich  bei  der  Behandlung  des  chronischen 
Magendarmkatarrhs  das  Creolin  als  bestes  Mittel  erwiesen  (10  bis 
15,0  pro  die);  auf  seine  Anwendung  hin  besserte  sich  sehr  bald  der 
Appetit  und  die  Verdauung,  die  Peristaltik  wurde  lebhafter  und  der 
Koth  verlor  fast  sofort  seinen  üblen  Geruch.  Kram  eil  hat  die  günstige 
Wirkung  des  Creolins  bei  chronischer  Diarrhöe  bestätigt. 


86  Acuter  Magendarmkatarrh  des  Rindes. 

Acuter  Magen-  und  Darmkatarrh  des  Rindes. 

(Acute  Dyspepsie,  acute  ünverdauliclikeit.) 
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Allgemeine  Bemerkungen  zu  den  Krankheiten  des  Magen-  und 
Barmcanals  der  Wiederk&uer.  Mit  Recht  hat  man  von  jeher  Klage  dar- 
über geführt,  dass  unsere  Kenntnisse  bezüglich  der  für  den  Thierarzt  wie 
Landwirth  hochwichtigen  Krankheiten  der  Verdanungsorgane  der  Wieder- 
käuer sehr  bescheidene  sind,  und  dass  man  in  Ermangelung  sicherer 
differentialdiagnostischer  Anhaltspunkte  sich  meist  damit  begnüge,  ganz 
verschiedene  pathologische  Zustände  im  Magen  und  Darme  des  Rindes  unter 
dem  Namen  , Indigestion'  zusammenzufassen.  Wenn  man  sich  deshalb  in 
neuerer  Zeit  besonders  Mühe  gegeben  hat  (Harms  u.  A.),  die  genannten 
Krankheiten  nach  Oertlichkeit  und  Charakter  genauer  einzutheilen  und  die 
einzelnen  Krankheitsbilder  scharf  hervorzuheben ,  insbesondere  aber  für  die 
Einzeldiagnosen  sog.  pathognostische  Kennzeichen  aufzustellen,  so  kann  man 
solchen  Versuchen  die  Anerkennung  nicht  versagen,  und  es  ist  nur  zu 
wünschen,  dass  von  allen  Seiten  in  dieser  Weise  Material  beigebracht 
werde.  Man  darf  indess  nie  vergessen,  dass  die  Schwierigkeiten  einer 
exacten  Diagnose  der  gastrischen  Störungen  bei  den  Wiederkäuern  ungleich 
grössere  sind,  als  beim  Pferd  oder  Hund.  Es  möge  hier  nur  an  den  com- 
plicirten  anatomischen  Bau  des  Wiederkäuermagens  mit  seinen  vier  nach 
Einrichtung  und  Function  ganz  verschiedenen  Abtheilungen,  an  die  gegen- 
seitige Beeinflussung  und  Abhängigkeit  derselben,  sowie  an  den  Umstand 
erinnert  werden,  dass  die  Erkrankung  des  einen  Theils  die  des  anderen  sehr 
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häufig  im  Gefolge  hat,  so  dass  nicht  selten  gewissermassen  mehrere  A£fec- 
tionen  neben  einander  bestehen.  Diese  Verhältnisse  bringen  es  mit  sich, 
dass  eine  genaue  Zergliederung  der  verschiedenen  gastrischen  Krankheiten 
so  ausserordentlich  schwer  ist,  und  dass  wir  auch  nach  dem  heutigen  Stande 
unserer  Kenntnisse  weit  davon  entfernt  sind,  eine  umfassende,  abgerundete 
Darstellung  derselben  liefern  zu  dürfen.  Wir  möchten  sogar  behaupten, 
dass  auch  in  Zukunft  die  Differentialdiagnose  dieser  Krankheiten,  trotz  ein- 
gehendster Untersuchungen,  eine  mangelhafte  bleiben  und  sogar  im  Anfange 
der  Krankheit  oft  geradezu  unmöglich  sein  wird,  da  die  ersten  Symptome 
bei  den  meisten  ausserordentlich  übereinstimmen  und  nichts  weniger  als 
pathognostisch  sind. 

Wir  haben  im  Folgenden  versucht,  die  verschiedenen  einschlägigen 
Affectionen  in  der  Weise  neben  einander  zu  ordnen,  dass  wir  zunächst  den 
acuten  und  chronischen  Magendarmkatarrh,  dann  die  acute  und 
<^h ronische  Blähsucht  und  die  Pansenüberfüllung  besprechen  und 
hieran  den  Labmagenkatarrh,  den  Magendarmkatarrh  beim  Jung- 
vieh und  schliesslich  die  durch  Fremdkörper  in  den  Vormägen  be- 
dingten, gastrischen  Störungen  anreihen.  Es  dürfte  diese  Eintheilung 
besonders  von  praktischem  Nutzen  sein. 

Wie  beim  Pferde,  so  haben  wir  es  auch  beim  Binde  vorgezogen,  die 
sog.  acute  Dyspepsie  nicht  als  Krankheit  für  sich,  sondern  mit  dem  acuten 
Magendarmkatarrh  zusammen  abzuhandeln.  Es  gibt  zwar  gerade  beim 
Binde  Fälle  genug,  bei  denen  im  Anfang  nur  die  Function,  nicht  aber  die 
Structur  der  betreffenden  Organe  alterirt  zu  sein  scheint,  was  um  so  wahr- 
scheinlicher ist,  als  die  Schleimhaut  der  ersten  drei  Mägen  gegen  eine  katar- 
rhalische Affection  sehr  resistent  ist.  So  kann  beispielsweise  das  Wieder- 
käuen gewiss  lediglich  in  Folge  nervöser  oder  motorischer  Störungen  des 
Pansens  unterdrückt  sein,  ohne  dass  irgend  ein  entzündlicher  Zustand. der 
Pansenschleimhaut  vorausgegangen  sein  muss.  Da  sich  jedoch  an  diese 
Functionsanomalien ,  sofern  sie  nicht  ganz  vorübergehend  sind,  ein  acuter 
Katarrh  unmittelbar  anknüpfen  muss,  da  die  Ursachen  der  Dyspepsie  und 
des  Katarrhs  ganz  dieselben  sind,  da  endlich  genauere  unterscheidende  Merk- 
male zwischen  beiden  nicht  aufgestellt  werden  können,  haben  wir  es  trotz 
des  herrschenden  Gebrauches,  dem  sich  auch  Harms  anschliesst,  vor- 
gezogen, die  acute  Dyspepsie  nur  als  das  erste  Stadium  des 
acuten  Magen darmkatarrhs  zu  beschreiben. 

Entsprechend  der  complicirteren  Anlage  des  Magens  bei  den  Wieder- 
käuern finden  wir  diesen  auch,  und  zwar  hauptsächlich  die  drei  Vor- 
mägen, in  erster  Linie  erkrankt.  Insbesondere  bilden  Pansen  und 
Löser  die  Hauptangriffsstellen.  In  anderen  Fällen  sind  mehr  Lab- 
magen und  ZwölMngerdarm  betroffen.  Der  Darm  ist  meist  erst  secundär 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  und  seine  Erkrankung  bietet  nach  aussen  wenig 
charakteristische  Symptome.  Doch  kann  in  manchen  Fällen  auch  die  Affec- 
tion des  Darmcanals  sehr  in  den  Vordergrund  treten,  wobei  die  Diarrhöe 
•die  Haupterscheinung  bildet. 

Aetiologie.  Die  Disposition  zur  Erkrankung  an  acutem 
Magendarmkatarrh  ist  nicht  bei  allen  Individuen  dieselbe.  Man  kann 
dies  daran  erkennen,  dass  man  häufig  in  einem  Stalle  bei  gleicher 
Fütterung  und  Haltung  nur  einzelne  Thiere  erkrankt  findet.  Die  Ur- 
sachen dieser  individuellen  Anlage  sind  nicht  immer  klar;  häufig  sind 
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sie  in  Schwäche  des  Yerdauungsvermögens,  schlaffer  Constitution,  über- 
standenen  Krankheiten,  Alter  u.  s.  w.  zu  suchen.  Im  Allgemeinen  dis- 
poniren  nachfolgende  Momente:  Andauernde  Verabreichung  er- 
schlaffenden faden  Putters,  besonders  in  breiartiger  Form  bei 
wenig  Rauhfutter;  permanente  Stallhaltung;  Milchwirthschaften, 
in  denen  man  durch  gewisse  Fütterungsweise  möglichst  hohe  Milch- 
nutzung und  später  schnelle  Mästung  erreichen  will;  kleine  Ställe 
armer  Leute,  besonders  in  der  Nähe  von  Städten,  in  denen  die  Thiere 
mit  allem  möglichen  zusammengesuchten  Abfall  gefüttert  werden; 
Zeiten  von  Futternoth  (z.  B.  im  Jahre  1893).  Deshalb  sind  es 
auch  besonders  Kühe  (und  Ziegen),  die  bei  der  häufig  unnatürlichen 
Haltungs-  und  Fütterungsweise  am  meisten  erkranken,  und  aus  dem- 
selben Ghrund  beobachtet  man  das  Leiden  in  einzelnen  Gegenden  und 
Gehöften  ungleich  häufiger  als  in  anderen,  unter  den  Jahreszeiten 
zeichnen  sich  besonders  das  Frühjahr  und  der  Herbst  durch  ihren 
ungünstigen  Einfluss  aus.  Unter  den  directen  Ursachen  sind  zu 
erwähnen: 

1.  Die  absolute  Ueberfütterung  (siehe  Pansenüberfüllung). 

2.  Kaltes,  bereiftes  oder  gefrorenes  Futter,  zu  zeitige 
Frühjahrs-  und  zu  späte  Herbstweiden,  ungewohntes  kaltes  Tränken, 
äussere  Erkältung;  zu  warmes  Futter  (Brühfutter). 

3.  Ungeeignete  Fütterung:  zu  schneller  Uebergang  von 
Dürr-  zu  Ghünfutter  und  umgekehrt;  zu  junges  Heu,  zumal  wenn  die 
Thiere  rasch  darauf  grössere  Wassermengen  zu  sich  nehmen;  aus- 
schliessliche oder  im  Verhältnisse  zum  Rauhfutter  zu  reichliche  Fütte- 
rung von  Trabern  und  Träberwasser,  Schlempe,  Malzkeimen,  Schnitzeln, 
Futtermehl,  Schrot,  Kleie,  Spreu,  Wurzeln  und  Knollen,  rohen  Kar- 
toffeln, Salz  etc.;  die  Beimengung  von  Unkraut,  Laub,  B>ebenspröss- 
lingen,  Rübenblättern,  Spreu,  Heublumen,  Scheunenabfällen  in  zu 
grossen  Mengen;  Uebermass  an  Strohfutter,  rohen,  ungeschroteten 
Kömern,  Oelkuchen;  forcirte  Dürrfuttermastung;  plötzliche  Aenderung 
der  gewohnten  Fütterung;  unregelmässige  Fütterung  überhaupt.  Die 
gewöhnlich  ebenfalls  beschuldigte  Verfütterung  von  zu  kurzem  Häcksel 
dürfte  nach  der  von  Friedberger  (Münch.  Jahresb.,  1880/81.  S.  99) 
angestellten  experimentellen  Prüfung  nicht  immer  und  unbedingt  zu 
den  krankmachenden  Ursachen  zu  rechnen  sein. 

4.  Verdorbenes  und  verunreinigtes  Futter.  Es  gehören 
hieher  vor  Allem  die  oft  in  vorgeschrittenen  Stadien  der  Zersetzung 
befindlichen  Küchenabfälle,  die  stark  gährenden  und  sauren  Fabrik- 
rückstände, verschlammtes  Gras  imd  Heu  u.  s.  w. 
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5.  Schwer-  oder  unverdauliches  Futter.  Als  solches  sind 
zu  bezeichnen:  zähe,  verholzte  Pflanzen,  grüner  Flachs.  Fremdkörper 
der  verschiedensten  Art,  besonders  grössere  Mengen  von  Erde  (Boden- 
rüben), Sand  und  Eies.  Das  Auffressen  der  Nachgeburt  bei  Kühen, 
VerfÜtterung  nicht  gar  gebackenen  Brotes  u.  s.  w. 

6.  TJeberanstrengung,  Transporte,  schwere  Geburten  u.  s.  w., 
welche  das  XJebergehen  des  Wiederkauens  im  Gefolge  haben.  In  dieser 
Beziehung  darf  jedoch  nicht  unberücksichtigt  bleiben,  dass  ein  geregelter, 
wenn  auch  schwerer  Zugdienst,  wie  man  ihn  namentlich  bei  den  Ochsen 
der  Müller,  Bräuer,  Landwirthe  etc.  findet,  keineswegs  Störungen  der 
Verdauimg  nach  sich  zieht. 

ErscheinimgeiL  1.  Dyspeptisches  Stadium  des  acuten 
Magendarmkatarrhs.  Die  Anfangserscheinungen  des  acuten  Magen- 
darmkatarrhs beschränken  sich  in  vielen  Fällen  auf  eine  Appetits- 
und Verdauungsstörung.  Die  Thiere  gehen  nicht  mit  der  ge- 
wöhnlichen Lust  an  das  vorgelegte  Futter,  nehmen  davon  weniger  auf, 
am  ehesten  noch  Grün-  oder  Rauhfutter,  verschmähen  den  gewohnten 
Trank,  und  ziehen  demselben  Msches  Brunnenwasser  vor;  oder  sie 
gehen  wohl  rasch  ans  Fressen,  hören  aber  bald  wieder  auf  und  stehen 
vom  Barren  zurück.  Hiezu  kommt  öfteres  und  längeres  Liegen,  sowie 
unlostiges  Benehmen.  Das  Wiederkäuen  geschieht  seltener,  kürzer 
und  träge;  das  Auslecken  der  Nasenlöcher  fehlt.  Die  Wanstbewe- 
gungen sind  unterdrückt  oder  verlangsamt,  derKothabsatz  ist  etwas 
verzögert,  der  Koth  selbst  dabei  normal  oder  etwas  zu  trocken. 
Lm  XJebrigen  ist  der  Zustand  ein  fieberloser.  Die  extremitalen  Theile 
sind  warm,  das  Flotzmaul  kühl  und  feucht,  die  Milchsecretion  nicht 
nennenswerth  beeinträchtigt.  Der  beschriebene  Zustand  kann  schon 
in  kürzester  Zeit,  nach  ein  paar  Mahlzeiten,  wieder  verschwinden  oder 
er  hält  einige  Tage  an.  Bei  längerer  Dauer  (3 — 5  Tage)  geht  er  in 
den  eigentlichen  katarrhalischen  über. 

2.  Der  eigentliche  acute  Katarrh  des  Magens  und 
Darmes.  Derselbe  tritt  entweder  von  Anfang  an  als  solcher  auf,  oder 
er  entwickelt  sich  aus  dem  eben  beschriebenen  Zustande.  Ein  typi- 
sches Krankheitsbild  zu  entwerfen,  dürfte  schwer  sein;  wir  beschränken 
uns  daher  darauf,  die  Erscheinungen,  wie  man  sie  im  Allgemeinen 
vorfindet,  kurz  festzustellen.  Dieselben  sind  im  Wesentlichen  folgende : 
Die  Thiere  stehen  fast  beständig  vom  Barren  zurück,  sind  unlustig, 
theilnahmslos,  krümmen  den  Rücken  und  stellen  die  Füsse  unter  den 
Leib  (sog.  Katzenbuckel,  Gemsbockstellung).     Das  Haarkleid  ist  zeit- 
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weise  gesträubt  und  aufgebürstet,  so  namentlich  am  Kopfe,  über  den 
Augenbogen,  längs  des  Rückenfirstes;  die  Ohren  werden  durchwegs 
mehr  hängend  oder  zurückgelegt  gehalten.  Die  Temperatur  über  die 
allgemeine  Decke  ist  wechselnd,  namentlich  sind  die  Ohren  und  der 
Grund  der  Hörner  bald  warm,  bald  kalt,  hie  und  da  bemerkt  man 
auch  leichtes  Frösteln  und  Muskelzittem.  Der  Nasenspiegel  zeigt  eben- 
falls eine  wechselnde  Temperatur;  derselbe  bleibt  zwar  gewöhnlich 
noch  feucht,  wenn  auch  in  geringerem  Grade  als  bei  gesunden 
Thieren;  aber  es  vergeht  längere  Zeit,  bis  er  sich  nach  dem  Ab- 
wischen wieder  mit  Perlen  beschlägt.  Die  Lidbindehaut  ist  meist 
höher  injicirt. 

Die  Maulhöhle  ist  höher  temperirt,  die  Ansammlung  von 
Schleim  und  Speichel  vermehrt;  zuweilen  beobachtet  man  sogar 
reichliches  Speicheln.  Der  Appetit  ist  stark  vermindert  oder  fehlt 
ganz,  desgleichen  das  Durstgefühl.  Das  Wiederkäuen  hört  meist 
ganz  auf;  besteht  es  noch,  so  geschieht  es  träge  und  unlustig,  die 
Bissen  sind  klein,  und  es  kommt  nur  die  Hälfte  der  Mahlbewegungen 
auf  einen  Bolus.  Ab  und  zu  gewahrt  man  ein  Aufstossen  wider- 
lich riechender  Gase  oder  selbst  Erbrechen.  Der  Hinterleib 
ist  in  der  Regel  stark  gefüllt  und  links  nach  unten  und  aussen  mehr 
hervorgewölbt;  auch  die  linke  Flanke  erscheint  voller.  Der  Pansen- 
inhalt lässt  sich  entweder  an  der  Flanke  als  eine  consistente,  teig- 
ähnliche Masse  durchfühlen,  oder  die  Flankenwand  ist  durch  Gase, 
welche  sich  oben  im  Wanste  angesammelt  haben,  etwas  aufgebläht, 
und  man  fühlt  den  festweichen  Inhalt  erst  bei  kräftigerer,  stossweiser 
Palpation,  wobei  ein  dumpfes  pochendes  Geräusch  erzeugt  wird.  Meist 
besteht  in  Folge  der  öfters  wiederkehrenden  Aufblähung  ein  zeitweiser 
Wechsel  in  der  Völle  der  linken  Flanke.  Die  Wanstbewegungen  und 
das  Wanstgeräusch  sind  abgeschwächt ;  der  Panseninhalt  wird  oft  zwar 
etwas  gehoben,  aber  nicht  wie  normal  rotirt.  Druck  auf  die  Bauch- 
wand (linke  Flanke  und  Schaufelknorpelgegend)  löst  keine  deutliche 
Schmerzäusserung  aus. 

Der  Kothabsatz  ist  meist  verzögert;  der  Koth  selbst  con- 
sistenter,  von  dunklerer  Farbe,  die  Fladen  sind  von  einer  leichten  Kruste 
umgeben,  geringelt,  zuweilen  von  fauligem  Gerüche;  oder  der  Koth 
ist  mit  Schleim  überzogen,  sehr  glänzend,  dickbreiig.  Kommt  es  zu 
dünnbreiigen,  diarrhoischen  Entleerungen,  so  findet  man  oft  ganz 
unverdaute,  nicht  ruminirte  Futtermassen,  in  denen  etwa  verfütterte 
Kömer,  Schrot  etc.  noch  deutlich  zu  erkennen  sind.  Gleichzeitig  hört 
man  bei  der  Auscultation  der  rechten  Bauch  wand  kollernde  und  pol- 
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ternde  Darmgeräusche.  Dazu  gesellen  sich  häufig  leichte  Un- 
ruheerscheinungen: Trippeln  mit  den  HinterfQssen ,  Schlagen 
gegen  den  Bauch,  Wedeln  mit  dem  Schweife,  häufiges  Niederlegen 
und  Wiederaufstehen,  Umsehen  nach  dem  Hinterleib,  Einnahme  der 
Seitenlage  u.  s.  w.  In  anderen  Fällen  kann  auch  eine  vollkommene 
Verstopfung  eintreten.  Der  im  Anfang  noch  hellweingelbe,  alkalische 
Harn  wird  später  in  geringeren  Mengen  abgesetzt,  ist  dunkler  ge- 
färbt und  sauer.  Die  Milchsecretion  fallt  oft  rasch  auf  die  Hälfte 
ab.  Vereinzelt  wird  auch  ein  Quaddelausschlag  beobachtet,  der  ge- 
wöhnlich rasch  wieder  verschwindet. 

Fieber  ist  gewöhnlich  vorhanden;  der  Puls  wird  in  der  Regel 
um  10 — 20  Schläge  beschleunigt,  dabei  kleiner,  die  Arterie  gespannter; 
die  Mastdarmtemperatur  ist  erhöht,  wenn  auch  oft  in  sehr  ungleicher 
Weise,  weshalb,  wie  schon  Harms  mit  Recht  bemerkt,  aus  der  Höhe 
der  Innentemperatur  nicht  immer  mit  Sicherheit  auf  die  Höhe  der 
Krankheit  zu  schliessen  ist.  Ausserdem  hat  man  sich  bei  der  Ab- 
nahme von  Puls  und  Temperatur  kranker  Rinder  immer  daran  zu  er- 
innern, dass  beide  schon  normal  sehr  variabel  sind.  Man  wird  daher 
immer  gut  thun,  wenn  man  sich  durch  eine  Controluntersuchung  ge- 
sunder Thiere  desselben  Stalles  einen  Massstab  f(ir  die  Beurtheilung 
der  gefundenen  Zahlen  bildet.  (Vergl.  unser  Lehrbuch  der  klinischen 
Untersuchungsmethoden.) 

Verlauf  und  Ausgang.  In  den  leichteren  Fällen,  und  es 
sind  dies  die  zahlreicheren,  tritt  schon  nach  5 — 8  Tagen  eine  Wendung 
zum  Besseren  ein;  die  Wanstbewegungen  werden  wieder  häufiger,  die 
Pansengeräusche  deutlicher,  das  Wiederkäuen  stellt  sich  allmählich 
wieder  ein,  anfangs  kurz  und  nicht  sehr  ergiebig,  später  lebhafter  und 
andauernder,  der  Appetit  kehrt  zurück,  der  Kothabsatz  wird  mehr 
normal,  die  Milchsecretion  nimmt  zu,  die  fieberhaften  Störungen  ver- 
schwinden allmählich.  Bei  schwereren  Erkrankungen  steigern 
sich  jedoch  die  beschriebenen  Erscheinungen.  Die  Maulhöhle  wird 
trocken,  belegt,  heiss,  übelriechend;  die  Rumination  liegt  ganz  dar- 
nieder, desgleichen  die  Futteraufnahme  und  Pansenbewegung.  Der 
Kothabsatz  ist  anhaltend  verzögeii,  oder  es  besteht  colliquative 
Diarrhöe;  die  Milchsecretion  ist  ganz  sistirt,  das  Euter  welk  und 
Bchlaff.  Die  Bewegung  der  Thiere  ist  sehr  matt,  das  Sensorium  stark 
eingenommen,  man  hört  besonders  während  des  Liegens  leichtes 
Aechzen  und  Stöhnen,  der  Blick  wird  klagend,  die  Augäpfel  sind  tief 
liegend,  am  medialen  Augenwinkel  sammelt  sich  sagoähnlicher  Schleim 
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an;  das  Fieber  wird  ein  hochgradigeres,  die  Temperatur  beträgt 
40  ^  C.  und  mehr,  die  Pulszahl  ist  um  30—40  Schläge  erhöht.  Dabei 
sind  die  Ohren  und  Homer  abwechselnd  heiss  und  kalt,  das  Flotzmaul 
anhaltend  warm  oder  heiss  und  trocken.  Die  anfangs  kaum  beschleu- 
nigte Athmung  wird  angestrengter  und  lebhafter.  Damit  nähert  sich 
der  Erankheitszustand  mehr  dem  einer  Magendarmentzündung,  welche 
gewöhnlich  einen  tödtlichen  Ausgang  nimmt.  Endlich  kann  der  acute 
Katarrh  bei  längerem  Bestehen  in  den  chronischen  übergehen. 

Differentialdiagnose.  Der  acute  Magendarmkatarrh  des  Rindes 
ist  im  Allgemeinen  nicht  leicht  mit  einer  anderen  Krankheit  zu  ver- 
wechseln, weil  seine  Erscheinungen  in  ihrer  Gesammtheit  zu  charak- 
teristisch sind,  und  Dauer,  Verlauf  und  Ausgang  die  Diagnose  voll- 
ständig sichern.  Freilich  ist  es  oft  unmöglich,  zu  sagen,  welcher  Theil 
des  Digestionstractus  hauptsächlich  erkrankt  ist;  indess  ist  dies  nicht 
von  so  grosser  Bedeutung,  wie  man  glauben  könnte,  da  bei  einer  Er- 
krankung eines  Theils  bald  auch  alle  anderen  mitleiden.  Am  ehesten 
könnte  der  acute  Katarrh  noch  mit  Bläh  sucht  verwechselt  werden, 
da  während  seines  Verlaufes  zuweilen  geringgradige  Oasansammlungen 
im  Pansen  stattfinden;  dabei  bilden  aber  die  meist  ganz  unbedeutende 
Gasentwicklung,  sowie  die  Periodicität  und  das  Wechselvolle  ihres  Auf- 
tretens genügende  Anhaltspunkte  zur  Unterscheidung.  Die  Möglichkeit 
einer  Verwechslung  mit  Magendarmentzündung  kann  bei  höher- 
gradigen  Krankheitserscheinungen  in  Betracht  kommen.  Gerade  hier 
ist  dann  oft  sehr  schwer  zwischen  Katarrh  und  Entzündung  zu  unter- 
scheiden, da  beide  zuweilen  in  einander  übergehen.  Nach  Wolf  kann 
bei  Rindern  die  Torsio  uteri  einige  Zeit  lang  mit  Indigestion  ver- 
wechselt werden;  es  empfiehlt  sich  daher  bei  hochtragenden  Kühen 
immer  eine  Untersuchung  per  rectum  oder  vaginam. 

Prognose.  Der  Ausgang  ist  um  so  sicherer  der  in  Genesung, 
je  gewisser  man  es  nur  mit  einem  acuten  Katarrh  des  Magens  und 
Darmes  zu  thun  hat.  Nach  den  Angaben  Hering^s  kam  es  bei 
128  Fällen  von  »Indigestion*  nur  5mal  zur  Schlachtung,  wobei 
letztere  nicht  einmal  immer  unbedingt  nöthig  war.  Da  sich  jedoch 
an  den  acuten  Katarrh  der  prognostisch  viel  ungünstigere  chronische, 
ja  selbst  eine  Entzündung  anreihen  kann,  so  dürfte  es  sich  empfehlen, 
die  Prognose  im  Anfang  der  Krankheit  immer  mit  einem  gewissen 
Vorbehalte  zu  stellen. 
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Anatomischer  Beftmd.  Da  der  acute  Magen-  und  Dannkatarrh 
selten  zu  einer  Section  fuhrt,  8o  können  die  betreffenden  anatomischen 
Veränderungen  höchstens  bei  secund'ären,  im  Verlaufe  anderer  Krank- 
heiten auftretenden  Katarrhen,  oder  bei  einer  zufälligen  Scblachtung 
untersucht  werden;  aus  diesem  6runde  sind  unsere  Kenntnisse  ziem- 
lich mangelhaft.  Harms  gibt  an,  dass  man  die  Schleimhaut  im  All- 
gemeinen geschwollen  und  theils  streifig  oder  fleckig,  theils  mehr 
gleichmässig  geröthet  finde,  sowie  besonders  im  Labmagen  und  Darm 
mit  einem  zellenreichen  Belag  versehen.  Die  katarrhalischen  Er- 
scheinungen sind  namentlich  an  den  Theilen  der  Pansenschleimhaut 
zu  beobachten,  welche  grosse  Zotten  besitzen,  weniger  in  der  Haube 
und  im  Psalter,  von  welchem  nur  hie  und  da  einzelne  Blätter  ziemlich 
stark  afficirt  sind.  Der  Psalterinhalt  soll  zuweilen  stellenweise  ganz 
ausgetrocknet  und  in  der  Nähe  der  freien  Ränder  der  grossen  Blätter 
von  sehr  grober  Beschaffenheit  gefunden  werden. 

Behandlung.  Die  Behandlung  des  acuten  Magendarmkatarrhs 
beim  Rinde  besteht  zunächst  im  Abstellen  der  veranlassenden  Ursachen 
und  Einführung  einer  streng  diätetischen  Fütterungsweise.  In  erster 
Linie  ist  eine  Hungerdiät  angezeigt,  solange  das  Wiederkäuen 
fehlt;  man  reicht  den  Thieren  nur  ganz  wenig,  einige  Hände  voll 
guten,  leicht  verdaulichen  Futters,  z.  B.  frisch  gemähtes  Wiesengras, 
zartes  Heu  oder  Grummet,  mehr  um  damit  die  Magenbewegung  an- 
zuregen, als  um  etwaige  Fresslust  zu  befriedigen,  und  hält  dieselben 
auch  nach  Wiederkehr  der  Rumination  im  Futter  karg,  weil  erst  die 
Entleerung  des  Pansens  von  den  zu  lange  darin  angesammelten  Futter- 
massen abgewartet  werden  muss.  Daneben  gibt  man  dünne,  stark  ge- 
salzene Mehltränke,  um  die  Wasseraufnahme  anzuregen,  oder  Molken, 
und  wenn  dieselben  verschmäht  werden,  sucht  man  die  Thiere  öfters 
durch  Leckenlassen  von  Salz  zur  Wasseraufhahme  zu  veranlassen. 
Sodann  regt  man  die  Magen-  und  Darmbewegungen  durch  häufiges 
Frottiren  der  Körperoberfläche,  sowie  durch  fleissiges  Massiren 
des  Wanstes  von  der  linken  Flanke  aus  an,  nimmt  bei  verzögertem 
Kothabsatze  öftere  Explorationen  des  Mastdarms  zum  Zwecke 
der  Entleerung  vor,  und  applicirt  Klystiere  oder  Infusionen  von 
Seifenwasser  oder  Kochsalzlösung. 

Innerlich  gibt  man  bei  einfach  dyspeptischen  Erscheinungen  die 
Salzsäure,  täglich  2— 3mal  je  20  g  in  einer  Flasche  Wasser.  Be- 
steht gleichzeitig,  wie  dies  meist  der  Fall  ist,  verzögerter  Kothabsatz, 
80  greift  man  zu  den  gelinderen  Abführmitteln,  besonders  zu  Bitter- 
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und  Glaubersalz  in  Verbindung  mit  schleimigen  Mitteln,  Abfirodumgen 
von  Leinsamen,  Althäawurzel,  Bockshomsamen.  Man  lässt  z.  B.  1 V»  PftL- 
Glaubersalz  in  2 — 3  Liter  Leinsamenabkochung  lösen,  und  gibt  dies  in 
etwa  3stündigen  Pausen  auf  3mal  ein.  Oder  man  löst  die  Salze  in 
Abkochungen  bitterer  (Enzian)  oder  Aufgüssen  bitter -aromatischer 
Mittel  (Calmus).  Gegen  die  verzögerte  oder  unterdrückte  Wanst- 
bewegung sind  der  Brechweinstein  und  die  Nieswurz  Haupt- 
anregungsmittel ;  man  gibt  beide  in  Dosen  von  10 — 20  g,  desgleichen 
auch  die  Tinctura  Yeratri  albi,  oder  injicirt  das  Veratrin  zu 
0,1— 0,15  g  subcutan  in  5ccm  Weingeist  gelöst.  Auch  das  Creolin 
wird  in  Dosen  von  10 — 25,0  von  Manchen  gerühmt.  Ausserdem  hat 
man  besonders  das  Physostigminum  sulfuricum  mit  Erfolg 
gegen  die  Atonie  und  Parese  der  Magen-  und  Darmmuskulatur  an- 
gewandt. Fes  er  empfiehlt  nach  seinen  Versuchen  bei  Rindern  kleineren 
Schlags  0,1  in  2  ccm  Wasser  gelöst  unter  die  Haut  zu  injiciren;  tritt 
die  Wirkung  nach  5 — 6  Stunden  nicht  in  erwünschtem  Grade  ein,  so 
darf  die  Application  wiederholt  werden.  Eber  u.  A.  empfehlen  als 
bestes  Mittel  das  Eseridinum  tartaricum  (0,15 — 0,3).  Auch  Chlor- 
baryum  ist  empfohlen  worden.  Das  ebenfalls  vorgeschlagene  Pilo- 
carpinum  muriaticum  erreicht  beim  Rinde  die  Wirkung  des 
Physostigmins  nicht.  Es  hat  ausserdem  als  Sialagogum  eine  un- 
angenehme Nebenwirkung  auf  die  Speicheldrüsen.  Dasselbe  ist  der 
Fall  bei  der  combinirten  Anwendung  des  Physostigmins  und  Pilo- 
carpins, sowie  beim  Arecolin.  Symptomatisch  kann  endlich  unter  Um- 
ständen die  Einfuhrung  der  Schlundröhre  oder  der  Pansenstich  noth- 
wendig  werden.  Gegen  den  Durchfall  wird  neuerdings  an  Stelle  von 
Tannin  Tannalbin,  Tannopin  und  Tannoform  empfohlen.  Nach 
Schindelka  erzielt  man  namentlich  mit  dem  Tannopin  in  öfters 
wiederholten  Gaben  von  10  g  rasche  Besserung  des  Durchfalls. 

Acuter  Magendarmkatarrh  der  Schafe.  Dieselben  ätiologischen  und 
symptomatischen  Verbältnisse  wie  beim  Binde  findet  man  auch  beim  Magen- 
darmkatarrh der  Schafe.  Am  häufigsten  sind  abnorme  Fütterungsverhält- 
nisse,  sowie  Erkältung  die  Ursachen  der  Erkrankung.  So  beobachtete 
6  er  lach  nach  dem  Beweiden  üppig  bewachsener  Grasplätze,  Schick  nach 
der  Verfütterung  grosser  Quantitäten  roher  Kartoflfeln  bei  Schafherden 
Magendarmkatarrh.  Die  wesentlichsten  Erscheinungen  sind  auch  hier  unter- 
drückte Futteraufnahme,  Störungen  im  Wiederkäuen,  Diarrhöe  mit  breiigem 
und  selbst  ganz  wässerigem  Kothe,  seltener  Verstopfang,  Mattigkeit  etc. 
Im  Gegensatze  zum  Rinde  erliegen  die  Schafe  vermöge  ihrer  schwächeren 
Constitution  einem  Magendarmkatarrh  viel  leichter.  So  starben  nach  Schick 
in  einer  Herde  von  600  Stück  60  Schafe  innerhalb  8  Tagen,  nach  Ger  lach 
unter  300  Stück   20  in   4  Tagen.     Bei  der  Section   findet  man  Verände- 
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rangen  ,wie  nach  drastischen  Purgirmitteln*'.  —  Weil  die  Krankheit  häufig 
in  ganzen  Herden  auftritt,  wird  sie  wohl  auch  für  seuchenartig  bezw.  für 
eine  Infectionskrankheit  gehalten. 


Chronischer  Magen-  und  Darmkatarrh  des  Rindes. 

(Cliroiiisclie  Dyspepsie,  ohronisolie  ünverdanliolikeit,  sog.  Loser- 
verstopfmig,  Omasitis  olironioa.) 
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A.  de  Brux.,  1889.  —  Mazoyer,  J.  de  Lyon,  1889.  —  Ripke,  B.  A.,  1890.  S.  458.  — 
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Encydopidie,  1896.  —  Robert,  Wolf,  S.J.B.,  1896.  —  QüEyron,  Progr.  vä., 
1897.  Nr.  1.  —  SouLi^,  Revue  vit,  1897.  S.  20.  —  SchneidemChl,  Vergl.  Pathol., 
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Allgemeine  Bemerkungen.  Gewöhnlich  findet  man  den  chronischen 
Magendarmkatarrh  des  Rindes  unter  dem  Namen  „Löserverstopfung" 
beschrieben.  Diese  Bezeichnung  rührt  davon  her,  dass  man  bei  dem  vor- 
liegenden Leiden  meist  eine  mehr  oder  weniger  starke  Anschoppung  des 
Lösers  mit  festen,  trockenen  Futtermassen  beobachten  kann,  eine  Erschei- 
nung, die  herkömmlich  für  das  Wesentlichste  des  ganzen  Krankheitsbildes 
gehalten  wurde.  Deshalb  diagnosticirte  man  niemals  wie  bei  den  anderen 
Thieren  einen  chronischen  Magen-  oder  Darmkatarrh,  sondern  immer  nur 
eine  Omasitis,  eine  sog.  Löserverstopfung.  Indess  ist  dieser  Name  nichts 
weniger  als  bezeichnend,  worauf  schon  von  mehreren  Seiten  und  längst 
hingewiesen  worden  ist.  Zunächst  findet  man  eine  solche  Anschoppung 
fester  Futtermassen  im  Löser  bei  den  verschiedensten  Erkrankungen  der 
Wiederkäuer,  welche  mit  länger  dauerndem  Damiederliegen  des  Appetits, 
des  Wiederkauens  und  der  Wanstbewegung  einhergehen,  und  wobei  der 
Inhalt  des  Lösers  theils  durch  den  Mangel  an  Speichel,  theils  durch 
Eesorption   der  Flüssigkeit  allmählich  eintrocknet.    Es  gehören  hieher  alle 
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schwereren  fieberhaften  Leiden,  sowie  speciell  die  verschiedenen  Verdauungs- 
krankheiten. Früher  wurde  beispielsweise  auch  die  Rinderpest  nach  den 
Erscheinungen,  wie  sie  der  dritte  Magen  darbietet,  als  Löserdürre  bezeichnet. 
Weiterhin  kann  von  einer  wirklichen  Verstopfang,  einer  Unwegsamkeit  des 
Lösers  keine  Rede  sein.  Harms  hat  ausnahmsweise  eine  solche  beobachtet. 
Aus  diesen  Gründen  dürfte  es  sich  empfehlen,  den  veralteten  Namen  ganz 
au&ugeben. 

Es  gibt  allerdings  Fälle,  in  denen  sich  der  Katarrh  vorwiegend  auf 
den  dritten  Magen  localisiren  kann;  dieselben  sind  aber  gewiss  selten  im 
Vergleiche  zu  den  chronischen  Erkrankungen  des  Pansens,  Labmagens  oder 
Darmes.  Meistens  ist  der  Katarrh  des  Lösers  secundftr  durch  eine  Affection 
des  Pansens  etc.  bedingt.  Da  nun  je  eine  besondere  Beschreibung  des 
Pansen-,  Hauben-,  Löser-,  Labmagen-  und  Darmkatarrhes  ganz  undenkbar 
ist,  so  haben  wir  die  chronischen  Entzündungszustände  der  Schleimhaut 
der  verschiedenen  Abtheilungen  unter  einer  Hauptkrankheit,  dem  chroni- 
schen Magendarmkatarrh  überhaupt,  zusammengefasst. 

Aetiologie.  Alle  beim  acuten  Katarrh  aufgezählten  ursächHchen 
Momente  können,  wenn  sie  länger  oder  intensiver  einwirken,  auch  zu 
chronischem  Katarrh  führen;  insbesondere  aber  hat  eine  vernach- 
lässigte und  fehlerhafte  Behandlung  des  acuten  Katarrhs  häufig  den 
chronischen  im  Gefolge.     Ausserdem  kommen  noch  in  Betracht: 

1.  Störungen  des  Kaugeschäftes  durch  krankhaftes  Gebiss; 
ausgefallene  Zähne; 

2.  Verwachsung  des  Pansens  oder  der  Haube  mit  der  Bauch- 
wand in  Folge  einer  umschrieben^  Peritonitis  (Pansenstich); 

3.  Compression  des  Schlundes  durch  Neubildungen  mit  Be- 
hinderung des  Wiederkauens; 

4.  Neubildungen  in  den  verschiedenen  Magenabthei- 
lungen, z.  B.  Scirrhus  und  Sarkome  im  Labmagen,  papilläre  Wuche- 
rungen an  der  Hauben-Psalteröfihung  und  im  Blättermagen  (Papil- 
lome, panzerartige  Sarkome),  Sarkome  im  Pansen,  Endotheliome  im 
Psalter  etc.; 

5.  Verlagerung  der  Haube  durch  einen  Bruch  des  Zwerchfells; 

6.  Fremdkörper  im  Magen  und  Darm  (spitze  Körper,  Haar- 
ballen, Pflanzenballen,  Wollknäuel,  altes  verschimmeltes  Stroh  etc.); 
Neubildungen,  Divertikel,  Dilatationen  und  Stenosen  im 
Pansen  und  Darm;  Darmblasenfisteln; 

7.  Stauung  des  Blutes  bei  chronischen  Leber-,  Lungen- 
und  Herzkrankheiten; 

8.  Druck  des  hochträchtigen  Uterus  auf  den  Pansen,  Be- 
einträchtigung der  Pansenbewegung. 

9.  Secundär  findet  man  den  chronischen  Magendarmkatarrh  bei 
allen  chronischen Emährungsstörimgen,  namentlich  bei  der  T  üb  erkulose. 
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Symptome.  Das  Erankheitsbild  des  chronisclien  Magendarm- 
katarrhs  ist  Ton  dem  des  acuten,  ausser  der  längeren  Dauer  und 
grösseren  Hartnäckigkeit  des  Leidens,  nicht  sehr  verschieden.  Charak- 
teristisch für  den  chronischen  Katarrh  ist  der  häufige  Wechsel  von 
Besserung  und  Verschlimmerung.  Die  Erscheinungen  sind  im 
Wesentlichen  folgende:  Das  Allgemeinbefinden  ist  erheblich  gestört, 
die  Thiere  sind  matt,  zeigen  massiges  Fieber,  sowie  ungleiche 
Vertheilung  der  Körpertemperatur;  die  Haut  wird  trocken  und  fest, 
aufgebacken,  das  Haarkleid  rauh  und  glanzlos.  Es  tritt  Abmagerung 
ein,  die  mit  der  Dauer  des  Leidens  zunimmt.  Die  Maulhöhle  zeigt 
die  Veränderungen,  wie  sie  beim  acuten  Katarrh  beschrieben  sind.  Die 
Futteraufnahme,  das  Wiederkäuen,  die  Magenbewegungen 
sind  unterdrückt  oder  ganz  aufgehoben.  Zuweilen  beobachtet 
man  Erscheinungen  der  Lecksucht.  Die  Ructus  sind  selten,  und 
dann  gewöhnlich  sehr  übelriechend.  Der  Pansen  ist  meist  stark  mit 
Futter  gefüllt  und  fühlt  sich  fest  und  derb  an,  bei  kurzem 
raschem  Eindrücken  der  Flankenwand  hört  man  deutlich  ein  pochendes 
Geräusch.  Meist  ist  eine  geringgradige  Aufblähung  des  Pansens 
vorhanden,  die  je  nach  der  Futterau&ahme  wechselt  und  bei  voll- 
ständigem Damiederliegen  der  Magenbewegung  dauernd  wird.  In  ver- 
einzelten Fällen  hat  man  Erbrechen  beobachtet. 

Der  Kothabsatz  ist  stark  verzögert.  Die  spärlichen  Ex- 
cremente  werden  bald  nicht  mehr  in  Fladenform,  sondern  in  trockenen 
torfähnlichen,  schwarzgefärbten  Ballen  abgesetzt.  Diese 
Ballen  sind  meist  mit  zähem,  glasigem,  zuweilen  blutigem  Schleim 
oder  fetzigen  Massen  umhüllt,  und  enthalten  oft  viel  schlecht  gekaute 
und  verdaute  Bestandtheile.  Zuweilen  kommt  es  auch  zur  Entleerung 
weicher,  dünnbreiiger,  säuerlich  oder  übel  riechender  Massen,  wobei 
die  Diarrhöe  Wochen  und  Monate  anhalten  und  schliesslich  zur  tödt- 
lichen  Erschöpfung  der  Thiere  führen  kann.  Gewöhnlich  wech- 
seln Verstopfung  und  Diarrhöe  mit  einander  ab.  Der 
Hamabsatz  ist  meist  der  verminderten  Wasseraufnahme  entsprechend 
ein  geringer;  über  die  Reaction  fehlen  genauere  Angaben.  Die  Milch- 
absonderung ist  ebenfalls  vermindert  oder  ganz  aufgehoben.  Sehr 
häufig  beobachtet  man  endlich  Stöhnen  und  Aechzen,  Knirschen 
mit  den  Zähnen. 

Geht  die  Krankheit  nicht  in  Genesung  über,  so  steigern  sich  die 
Erscheinimgen  meist  sehr  rasch.  Die  Futteraufnahme  ist  andauernd 
sistirt,  das  Flotzmaul  wird  trocken  und  rissig,  das  Fieber  hochgradiger, 
der  Puls  klein  und  schwach,  der  Herzschlag  pochend,  die  Aufblähung 

Frledberger  u.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   6.  Aufl.      7 
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nimmt  zu,  die  Bewegung  der  Mägen  und  des  Darmes  ist  ganz  unter- 
drückt, es  stellt  sich  vollständige  Verstopfung  oder  auch  anhaltende 
profuse  Diarrhöe  ein.  Dabei  nimmt  die  Abmagerung  und  Ent- 
kräftung immer  mehr  zu,  die  Thiere  sind  sehr  schwach  und  hinfallig, 
liegen  viel,  stöhnen  ununterbrochen  und  können  sich  schliesslich  nicht 
mehr  erheben.  Der  Gesichtsaiisdruck  wird  klagend,  die  Augen  sind 
tief  in  ihre  Höhlen  zurückgezogen;  schliesslich  tritt,  wenn  die  Thiere 
nicht  früher  geschlachtet  werden,  der  Tod  ein. 

Anatomischer  Befund.  Derselbe  ist  ausserordentlich  verschieden 
je  nach  Localisation,  Intensität  und  Dauer  des  chronischen  Katarrhs. 

Der  Pansen  ist  gewöhnlich  etwas  durch  Gase  aufgebläht  und 
enthält  viel  trockene  Futtermassen.  Das  Schleimhautepithel  ist  zu- 
weilen schon  bei  ganz  frischen  Sectionen  sehr  leicht  abstreifbar,  was 
normal  erst  nach  längerem  Liegen  des  Cadavers  stattfindet,  in  anderen 
Fällen  sitzt  es  dagegen  noch  fest  auf;  nach  Bruckmüller  ist  es  zu- 
weilen verdickt.  Die  Schleimhaut,  insbesondere  der  von  den  grossen 
Papillen  besetzte  Theil,  ist  bald  gleichmässig ,  bald  fleckig  geröthet, 
zuweilen  auch  von  Ekchymosen  durchsetzt,  dabei  geschwollen  und 
verdickt,  von  bläulich-  oder  bräunlichrother  Farbe.  Die  Papillen  sind 
bald  in  atrophischem,  bald  in  hypertrophischem  Zustande. 

Die  Haube  zeigt  gewöhnlich  die  geringgradigsten  Veränderungen; 
sie  enthält  zuweilen  eine  grössere  Menge  eingetrockneten  groben  Fut- 
ters; ihre  Schleimhaut  verhält  sich  ähnlich  wie  die  des  Pansens. 

Der  Löser  ist  stark  ausgedehnt  und  vollgepfropft  mit  Futter- 
massen; die  zwischen  den  Blättern  liegenden  Futterkuchen  sind  fest 
geschichtet  und  ungewöhnlich  trocken.  Auch  im  Löser  bleibt  das 
Schleimhautepithel  oft  schon  sehr  rasch  nach  dem  Tode  an  den  trockenen 
Futterkuchen  haften,  ist  also  leichter  ablösbar  als  normal.  Die  Futter- 
massen sind  entweder  mehr  grob,  wie  im  Pansen,  oder  sie  sind  feiner, 
weil  wiedergekaut,  und  lassen  sich  zwischen  den  Fingern  zu  einem 
feinen,  kömigen  Pulver  zerreiben.  Die  Schleimhaut  der  Blätter  ist  bald 
diffus,  fleckig  oder  streifig  geröthet,  bald  förmlich  entzündet,  weich 
und  mürbe,  bald  gangränös,  bald  von  schwarzrothen  Blutherden  und 
hämorrhagischen  Geschwüren  durchsetzt. 

Der  Labmagen  enthält  in  der  Regel  nur  sehr  wenig,  oft  auch 
groben  Futterbrei.  Seine  Schleimhaut  zeigt  eine  intensive  Pigment- 
infiltration in  Form  schiefergrauer  Streifen  und  Flecken.  Sie  ist  femer 
verdünnt  und  glatt  (atrophisch),  von  einer  zähen,  glasigen  Flüssigkeit 
bedeckt. 
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Der  Darmcanal  zeigt  verschiedengradige  Veränderungen.  Seine 
Schleimhaut  ist  bald  höher  geröthet,  bald  schiefergrau  verfärbt,  atro- 
phisch und  in  Folge  Schwundes  der  Peyer'schen  Follikel  siebfBrmig, 
grubig  geworden.  Der  Danninhalt  besteht  im  Anfangstheile  des  Dünn- 
darmes aus  ungewöhnlich  grossen  Mengen  gallig  gefärbter,  schleimiger 
Massen;  im  Dickdarm  findet  sich  meist  trockener,  dunkler  Eoth  vor, 
und  die  Schleimhaut  hat  einen  dicken  Belag.  Beim  Uebergang  des 
chronischen  Eatarrhes  in  die  phlegmonöse  Darmentzündung  und  in 
Peritonitis  findet  man  die  diesbezüglichen  Veränderungen.  Die  Gallen- 
blase ist  meist  stark  mit  eingedickter  Galle  gefüllt.  Die  Leber 
zeigt  die  verschiedenen  Stadien  der  Stauungsleber. 

Die  anderweitigen  Befunde  sind  sehr  variabel  und  meist  auf 
venöse  Stauungshyperämie  zurückzuführen;  hieher  gehört  der  Blutreich- 
thum  der  Lunge,  der  Gehirnhäute,  der  Nieren,  des  rechten  Herzens, 
des  Venensystems. 

Differentialdiagnose.  Der  chronische  Magendarmkatarrh  kann 
vermöge  seines  vielgestaltigen  Krankheitsbildes  mit  verschiedenen  Krank- 
heiten verwechselt  werden.  Hieher  gehört  zunächst  der  acute  Ka- 
tarrh, sowie  die  acute  phlegmonöse  Darmentzündung;  in  beiden 
Fällen  bildet  der  chronische  Verlauf  das  unterscheidende  Merkmal. 
Weiterhin  kann  es  oft  sehr  schwer  sein,  eine  etwa  durch  perforirende 
Fremdkörper  hervorgerufene  chronische  Peritonitis  von  dem 
chronischen  Katarrh  zu  unterscheiden,  da  sich  letzterer  häufig  zu  der 
ersteren  hinzugesellt,  und  umgekehrt  bei  intensiver  katarrhalischer 
Schleimhautaffection  das  Peritoneum  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden 
kann;  in  vielen  Fällen  gibt  erst  der  weitere  Verlauf  (hinzutretende 
Erscheinungen  einer  Herzerkrankung),  ja  zuweilen  erst  die  Section 
Aufschluss.  Die  Gasansammlung  im  Pansen  femer,  wie  sie  in  ge- 
ringem Grade  gewöhnlich  beim  chronischen  Katarrh  angetroffen  wird, 
kann  das  Vorhandensein  einer  acuten  oder  chronischen  Blähsucht 
vortäuschen;  indess  bildet  diese  Gasansammlung  bei  letzterer  die 
Haupterscheinung  und  ist  viel  stärker  ausgesprochen,  während  sie  bei 
chronischem  Katarrh  nur  ab  und  zu  und  immer  nur  in  ganz  geringem 
Chrade  angetroffen  wird.  Endlich  ist  es  nicht  unmöglich,  dass  der  chro- 
nische Magendarmkatarrh  mit  der  Tuberkulose  verwechselt  werden 
kann.  Auch  hier  findet  sich  bei  chronischem  Verlaufe  und  wechselnden 
Erscheinungen  Abmagerung,  Störung  in  der  Verdauung  und  Ernährung, 
Fieber  u.  s.  w.  Jedoch  wird  eine  genaue  Untersuchung  der  Lunge 
sowie  ein  Versuch  mit  Tuberkulin  bald  die  richtige  Diagnose  ergeben. 
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Prognose.  Die  Voraussage  beim  chronischen  Magendarmkatarrh 
des  Rindes  richtet  sich  zunächst  nach  der  Art  der  Ursachen  und  ihrer 
Entfernbarkeit,  sodann  nach  Intensität,  Ausbreitung  und  Dauer  des 
Eatarrhes.  Im  Allgemeinen  wird  man  gut  daran  thun,  die 
Prognose  von  Anfang  an  nicht  allzu  günstig  zu  stellen. 
Schlecht  sind  die  Aussichten,  wenn  die  Krankheit  länger  als  2' bis 
3  Wochen  dauert,  wenn  eine  mehrtägige  vollständige  Verstopfung 
oder  eine  mehrwöchentliche  Diarrhöe  besteht,  wenn  die  Futterauf- 
nahme, das  Wiederkäuen  und  die  Darmbewegung  andauernd  darnieder- 
liegen.  In  diesen  Fällen  ist  oft  die  Schlachtung  der  Weiterbehandlung 
vorzuziehen. 

Behandlung.  Die  Zahl  der  gegen  den  chronischen  Magendarm- 
katarrh des  Rindes  angewandten  und  angepriesenen  Mittel  ist  eine 
ausserordentlich  grosse.  Wenn  im  Folgenden  nur  einige  davon  ge- 
nannt sind,  so  ist  dies  in  der  Absicht  geschehen,  den  arzneilichen 
Apparat  wie  anderweitig,  so  auch  hier  auf  das  Nöthigste  zu  beschränken. 
Im  Allgemeinen  haben  die  beim  acuten  Magendarmkatarrh  angegebenen 
therapeutischen  Massregeln  auch  beim  chronischen  ihre  Geltung.  So 
empfiehlt  sich  neben  strenger  Diät  bei  den  niedergradigen,  mehr  dys- 
peptischen  Fällen  die  Verabreichung  von  Salzsäure,  öfter  des  Tags 
über  in  Dosen  von  20  g.  Auch  die  wochenlang  fortgesetzte  Verab- 
reichung kleiner  Dosen  von  Kochsalz,  Natrium  bicarbonicum, 
Glaubersalz  oder  künstlichem  Karlsbader  Salz  (50 — 150,0 
pro  die)  ist  zuweilen  von  gutem  Erfolg  begleitet.  Oder  man  gibt  bei 
vorwiegender  Erschlaffung  der  Vormägen,  sofern  eigentliche  entzünd- 
Uche  Erscheinungen  noch  nicht  vorhanden  sind,  das  Terpentinöl 
(täglich  2 — 3mal  zu  10 — 25  g)  in  aromatischen  Pfianzenaufgüssen,  den 
Weingeist  (25—50,0  pro  dosi),  die  Nieswurz  als  Pulv.  Rhizom. 
Veratri  oder  in  Form  der  Tinctur  (10 — 20  g  pro  dosi).  Auch  Vera- 
trin  subcutan  wird  mit  gutem  Erfolg  verwandt  (0,05 — 0,2).  In 
neuerer  Zeit  ist  femer  das  Creolin  als  vorzügliches  Mittel  gegen 
den  chronischen  Magendarmkatarrh  des  Rindes  empfohlen  worden; 
Truelsen  gibt  dasselbe  3mal  täglich  zu  5  g  in  einer  Flasche  Wasser 
und  hat  damit  von  allen  angewandten  Mitteln  die  beste  Wirkung  er- 
zielt, indem  nach  wenigen  Tagen  Heilung  eintrat.  Gegen  Durchfälle 
gibt  man  Opiumtinctur  (100  g),  Tannin  (10—25,0),  Tannalbin, 
Tannopin,  Tannoform  und  andere  Styptica.  Als  Evacuantien  empfehlen 
sich  grosse  Dosen  von  Glaubersalz  (2 — 3  Pfd.)  oder  künstlichem 
Karlsbader  Salz  mit  viel  Wasser,  die  Aloö  (30—60  g),  bei  sehr 
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hartnäckiger  Verstopfung  der  Brechweinstein  (10—20,0)  oder  das 
Galomel  (1,0 — 5,0  pro  die,  indess  mit  Vorsicht  zu  gebrauchen).  Das 
Yon  Manchen  empfohlene  schwefelsaure  Eserin  (0,1  pro  dosi 
subcutan)  scheint  nach  neueren  Beobachtungen  nicht  selten  wirkungs- 
los zu  sein;  zuweilen  sind  auch  unangenehme  Nebenwirkungen  nach 
der  Verabreichung  desselben  wahrgenommen  worden  (hochgradige  Er- 
regungserscheinimgen,  Abortus,  bedenkliche  Athemnoth,  Erstickung). 
Eber  empfiehlt  als  Ersatz  des  Eserins  das  Eserinum  tartaricum 
(0,15—0,3).  Wolf  hat  das  Chlorbaryum  (12  g  auf  zweimal)  als 
wirksam  befunden.  Das  Crotonöl  dürfte  seiner  entzündlichen  und 
giftigen  Wirkung  halber  spärlicher  anzuwenden  und  durch  Ricinusöl 
(500 — 1000  g)  zu  ersetzen  sein.  Bei  Auswahl  der  Medicamente  ist 
überhaupt  beim  Rinde  immer  auf  allenfallsige  Nothschlachtung  bezw. 
Verwerthbarkeit  des  Fleisches,  gebührende  Rücksicht  zu  nehmen. 

Neben  diesen  Arzneimitteln  hat  sich  eine  reichliche  Wasser- 
zufuhr in  den  Magen  und  Darm  bewährt.  Dieselbe  ist  in  hart- 
näckigen Fällen  oft  das  einzige  Mittel.  So  erzielte  Höhne  durch 
Füllung  des  Pansens  mit  grossen  Mengen  warmen  Wassers  oder  Salz- 
wassers mittelst  Troikarts  und  Infusionstrichters  sehr  häufig  Genesung, 
Erfolge,  die  von  Eber,  Deffke  und  Bräu  er  bestätigt  wurden. 
Deffke  infundirt  50  Liter  lauwarmen  Wassers  innerhalb  mehrerer 
Stunden,  indem  er  die  Troikarthülse  so  lange  liegen  lässt;  er  rühmt 
die  günstige  Wirkung  eines  Zusatzes  von  Salzsäure  (10,0  auf  15  Liter 
Wasser),  sowie  Aufgüsse  aromatischer  Substanzen,  namentlich  der 
Radix  Valerianae,  imd  räth,  die  Infectionen  nicht  zu  spSt  vorzunehmen. 
Dreymann  empfiehlt  mittelst  eines  besonderen  Irrigators  rectale 
Infusionen  von  40 — 60  Liter  warmen  Wassers.  Hieher  gehört  auch 
das  Eingeben  schleimiger  Abkochungen,  oder  des  frischen 
Leinöls,  häufige  Infusionen  von  Wasser  in  den  Mastdarm  u.  s.  w. 

Ist  der  Pansen  mit  sehr  festen  Futtermassen  ausgefüllt,  und  sind 
alle  Medicamente  erfolglos,  oder  besteht  der  Verdacht  auf  das  Vor- 
handensein von  Fremdkörpern  im  Magen,  so  bleibt  als  letztes  Mittel 
nur  der  Pansenschnitt  und  die  Entfernung  eines  Theiles  des  Magen- 
inhaltes auf  diesem  Wege  übrig  (Troikart  und  Zange  von  Bräu  er). 

Acutes  Aufblähen  der  Wiederkäuer. 

(Blähsucht,  Trommelsucht,  Tympaniüs,  Auflaufen,  Padde  etc.) 

Uteraiar.  —  Chabert,  Instruct.vä,,  1790—1795.  —  De  Gasparin,  Manuel  d'art  vä., 
1817.  —  Gilbert,  TraitS  des  prairies  artificielles,  1826.  —  Charlot,  Rec.,  1831.  — 
RoucHOR,  J,  du  Midi,  1841.  — -  Shenton,  The  Vet,  1844.  —  Boughton,  Ibid.,  1849. 
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—  RiJNDERS,  Rep.,  1853.  S.  160.  —  Ldtdbnbero,  Pr.  M.,  1855/56.  S.  149.  —  Prang^, 
Eee.,  1856.  —  Oe.  VierUljahraschr.,  1856—69.  1883.  1884.  —  Ferrari,  Giom.  dt 
med,  vtU,  1861.  —  Joteux,  J.  du  Midi,  1861.  —  Rinqüet,  Ibid,  —  Brown,  The  Vet., 
1862.  —  Weinmann,  W.  f.  Th.,  1864.  S.  145.  —  Zwickel,  Thrzt.,  1864.  S.  252.  — 
CocüLET,  J,  du  Midi,  1866.  —  BrXuer,  ä  J,  B.y  1867.  S.91.  —  R&oü,  Joum.  d^agri- 
cult.prat.,  1867.  —  Reiset,  Eef.  Thrzi.,  1868.  S.  112.  —  Dessart,  J.  de  Lyon,  1868.  — 
Senator,  ThrzL,  1869.  S.  133.  —  Anacker,  Ibid,,  1871.  S.  111.  —  Akdrä,  A.  de 
Brux.,  1874.  —  Beschel,  ä  J.  B.,  1884.  S.  109.  —  Haselbach,  Z.  f.  M.  u.  F.,  1884. 

—  mLL,Spec.Path.,  1885.  11.  Bd.  S.418.  —  PtJTz,  Comp.,  1885.  S.449.  —  öodfrtn, 
Buü,  Belg.y  1886.  —  Beroer,  B.  th.  M.,  1887.  S.84.  —  Cocület,  Rec,  1889.  - 
BrIüer,  S.  J.  B.,  1889.  S.  86.  —  Letendecker,  B,  th.  M.,  1891.  S.  96.  —  Lüngwitz, 
B.  Ä.,  1892.  S.  80.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1893.  S.  469.  —  Braun,  Ibid.,  1894. 
S.  109.  —  Kmr,  Path.-anat.  Diagn.,  1894.  I.  S.464.  —  Rossolt,  Mod.Zooj.,  1894. 
S.  208.  —  A.  Eber,  S.  J.  B.,  1894.  S.  28.  —  Harms,  Erfahr,  üb.  Rinderkrkh.,  1895. 

—  Phail,  Vet.joum.,  1894.  —  Mousnier,  Qüetron,  Progr.vä.,  1895  u.  1898.  — 
Cadäac,  Eneydop^ie,  1896.  —  Faber,  D.  th.  W.,  1896.  S.  145.  —  Marder,  B.  th.  W., 

1896.  S.160.  —  Eckart,  W.f.  Th.,  1896.  S.386.  —  Noack,  S.  J.  B.  pro  1896. 
S.  141.  —  ScHNEiDEMÖHL,  Vergl  Pathol,  1897.  S.491.  —  Hansen,  Maanedsskr.  f. 
Dgrl,  1897.  S.  150.  —  Haeder,  B.  th.  W.,  1897.  S.  283.  —  Honeker,  D.  th.  W., 

1897.  S.  401.  —  Haübner-Siedamgrotzkt,  L.  Th.,  1898.  S.  49.  —  Döttl,  W.  f.  Th., 

1898.  S.  165.  —  Prietsch,  S.  J.  B.  pro  1898.  S.  126.  Die  ältere  Literatur  siehe 
bei  Herino  (Spec.  Pathol.)  u.  Rtchner  (Bujatrik). 

Acutes  Aufblähen  beim  Schaf.    Daübenton,  Instrttet.  pour  les  bergers,  1802. 

—  Teissier,  Instruct.  sur  les  bites  ä  laine,  1810.  —  May,  „Das  Schaff,  S.  1.  — 
EcNiKE,  Mag.,  1850.  S.419.  —  Zürn,  Thrzt.,  1870.  S.  227.  —  Bongartz,  B.  th.  W., 
1891.  S.  2. 

Acutes  Aufblähen  beim  Schwein.    Noack,  S.  J.  B.  pro  1896.  S.  142. 

Wesen.  Das  acute  Aufblähen,  auch  Aufblähen  schlechtweg  ge- 
nannt, besteht  im  Gegensätze  zur  chronischen  Blähsucht  in  einer  sehr 
rasch  auftretenden  massenhaften  Entwicklung  und  An- 
sammlung von  Gasen  im  Pansen  der  Wiederkäuer  mit  ab- 
normer Ausdehnung  des  Pansens  und  starker  Auftreibung  des  Hinter- 
leibes. Man  beobachtet  es  am  häufigsten  beim  Rinde,  dann  beim  Schafe, 
und  zwar  werden  nicht  selten  mehrere,  selbst  viele  Thiere  zusammen 
betroffen;  das  letztere  ist  besonders  bei  Schafherden  der  Fall. 

Aetiologie.  I.  Ursachen  im  Allgemeinen.  Als  Ursachen  kommen 
zunächst  alle  in  grösserer  Menge  in  den  Magen  eingeführten  Futter- 
stoffe in  Betracht,  welche  rasch  in  Gährung  übergehen  und  da- 
durch eine  grosse  Menge  von  Gasen  erzeugen  können.  Am  häufigsten 
wird  das  Aufblähen  durch  Grünfutter  sowohl  im  Stalle,  als  auch 
auf  der  Weide  veranlasst.  Bei  Stallfütterung  ist  namentlich  der  gierige, 
übermässige  Genuss  von  schlaffem,  bereits  sehr  abgewelktem 
Grünfutter  zu  beschuldigen,  insbesondere  von  solchem,  welches 
längere  Zeit  auf  einem  Haufen  gelegen  und  sich  bereits 
erhitzt  hat,  was  einen  Zustand  lebhafter  Gährung  voraussetzt.  Diesem 
Umstand  ist  auch  das  häufige  Vorkommen  des  Aufblähens  an  Feier- 
tagen, zumal  an  mehreren  auf  einander  folgenden,  zuzuschreiben, 
indem  hier  grössere  Vorräthe  von  Grünfutter  aufgehäuft  werden.    Aus 
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demselben  Grunde  herrscht  auch  das  Leiden  erfahrungsgemäss  häufiger 
bei  gewitterschwüler,  feuchtwarmer  Witterung,  indem  die  feuchte 
Wärme  den  Eintritt  der  (Währung  beschleunigt. 

Bei  Weidegang  ist  das  Aufblähen  um  so  häufiger,  je  weniger 
die  Thiere  an  Weidegang  und  Grünfutter  gewöhnt  sind,  und 
je  saftiger,  geiler  das  Grünfutter  gewachsen  ist.  Die  Er- 
fahrung hat  gelehrt,  dass  in  Jahrgängen  mit  kalten  Frühlingen, 
in  denen  die  Pflanzen  in  ihrer  Entwicklung  anfangs  zurückgehalten 
werden,  um  bei  später  eintretender  wärmerer  Witterung  nur  um  so 
schneller  und  üppiger  zu  wachsen,  die  Trommelsucht  entschieden 
häufiger  ist  (Spinola).  Dieselbe  Beobachtung  hat  man  in  Niede- 
rungen mit  sog.  fetten,  schweren  Böden  und  sehr  üppiger, 
mastiger  Vegetation  gemacht.  Sodann  kommt  es  beim  Weidegange 
zum  Aufblähen,  wenn  das  Futter  sehr  stark  bethaut,  bereift,  be- 
schneit, gefroren  oder  vom  Regen  benässt  ist,  wenn  die 
Thiere  rasch  nach  der  Fütterung  Wasser  aufnehmen,  wenn 
beim  Weiden  gegen  den  Wind  oder  an  windigen  Tagen  überhaupt 
mit  dem  Futter  zugleich  eine  grössere  Menge  Luft  abgeschluckt  wird, 
endlich  wenn  die  nöthige  Aufsicht  beim  Hüten  fehlt  oder  selbst 
böswilliges  Verhüten  auf  Eleeäckem  etc.  vorausgegangen  ist. 

Auch  von  einer  individuellen  Disposition  zur  Blähsucht 
kann  gesprochen  werden.  Abgesehen  davon,  dass  einzelne  Thiere  in 
Folge  besonders  hastigen  und  gierigen  Fressens  leichter  aufblähen, 
kann  bei  anderen  schon  eine  verhältnissmässig  geringe  Menge  zur 
Gährung  geneigten  Futters  Trommelsucht  erzeugen,  wenn  durch  eine 
gewisse  Schwäche  der  Verdauungsorgane  oder  durch  besondere 
pathologische  Zustände  in  denselben  die  Wanstbewegung  und  das 
Rülpsen  beeinträchtigt  wird.  Lidess  führen  die  letzteren  Verhältnisse 
mehr  zu  chronischem  Aufblähen. 

IL  Ursachen  im  Speciellen.  Ausser  den  angeführten,  mehr  all- 
gemeinen ätiologischen  Momenten  werden  mit  der  Entstehung  der 
Blähsucht  einzelne  ganz  specielle  Ursachen,  insbesondere  bestimmte 
Futterpflanzen  in  Verbindung  gebracht.     Eüeher  gehören: 

1.  Die  Kleearten,  so  der  rothe  Wiesen-  oder  Kopfklee  (Tri- 
folium pratense),  die  Luzerne  (Medicago  sativa)  und  Esparsette  (Ono- 
brychis  sativa);  von  diesen  wird  in  erster  Linie  der  rothe  Wiesen-  oder 
Kopfklee  mit  Recht  gefürchtet.  Wie  allem  Grünfutter,  so  ist  namentlich 
auch  dem  Klee  eigen,  dass  er  nach  seiner  vollständigen  Entwicklung 
weniger  nachtheilig  wirkt,  als  vor  der  Blüthe;  junger  Kopfklee 
ist    daher    am    gefährlichsten.     Femer  soll  gegypster  Klee 
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leichter  Aufblähen  verursachen,  als  ungegypster,  was  zwar  von 
Rinquet  u.  A.  geleugnet  wird,  aber  in  Rücksicht  auf  die  ein  geiles 
Wachsthum  befördernde  Wirkung  des  G^ypses  nicht  unwahrscheinlich 
ist.  Auch  durch  Ge&ieren  und  Beschneien  wird  die  schädliche  Wirkung 
des  jungen  Klees  noch  gesteigert  (Honeker). 

2.  Andere  Leguminosen,  wie  grüne  Linsen  und  Wicken,  so- 
wie Buchweizen. 

3.  Die  sog.  sauren  Gräser;  mit  Staubpilzen  besetzte  SchiK- 
gräser,  z.  B.  Poa  aquatica  und  Scirpus  sylvaticus;  firisches  Kartoffel- 
kraut, Kohl-,  Raps-  und  Rübenblätter,  Ackersenf  (Sinapis  arvensis), 
Hederich  (Raphanus  Raphanistrum). 

4.  Die  jungen  Halme  und  Blätter  der  Saaten;  das  Be- 
hüten reichlich  mit  Unkraut  bewachsener  Stoppelfelder  un- 
mittelbar nach  der  Ernte.  Die  im  Dunkel  herangewachsenen  bleich- 
süchtigen, aber  sehr  saftreichen  Pflanzen  scheinen  nach  längerem 
Einwirken  des  Sonnenlichtes,  also  einige  Zeit  nach  der  Ernte,  viel 
weniger  geföhrlich  zu  sein.  Endlich  ist  das  Beweiden  von  Stoppel- 
feldern, auf  welchen  sich  bei  grossem  Ausfall  von  Getreidekömem  viel 
sog.  junger  Ausschlag  gebildet  hat,  zu  erwähnen. 

5.  Stark  gährendes  Brühfutter,  Traber,  Schlempe, 
trockene  Malzkeime,  Sauerteig  (Oberteig),  faule  Kartoffeln,  Rüben- 
und  Knollengewächse,  Baumwollenmehl,  namentlich,  wenn  dieselben 
als  ungewohnt  in  grosser  Menge  und  hastig  verzehrt  werden. 

6.  Ausser  nach  den  genannten  Futterstoffen  kommt  das  Auf- 
blähen auch  als  Theilerscheinung  bei  verschiedenen  Vergif- 
tungen vor,  so  nach  Vergiftung  durch  Herbstzeitlose  (Colchicum 
autunmale),  gefleckten  Schierling  (Conium  maculatum),  Wasserschier- 
ling (Cicuta  virosa),  Tollkirsche  (Atropa  Belladonna),  Eibenbaum  (Taxus 
baccata),  weisse  Nieswurz  (Veratrum  album),  wilden  Mohn  (Papaver 
Rhoeas),  Tabak,  Ranunculus- Arten ,  Schimmelpilze,  Härings-  und 
Pökelbrühe  u.  s.  w.  Li  ähnlicher  Weise  beobachtet  man  bei  In- 
fectionskrankheiten  (Milzbrand)  zuweilen  starkes  Aufblähen. 

7.  Zuweilen  scheinen  sich  Rinder  auch  so  stark  mit  Luft  anzu- 
koppen,  dass  dadurch  ein  dem  acuten  Aufblähen  smaloger  Zustand 
entsteht.  Hieher  gehört  auch  das  Aufblähen  der  Saugkälber,  wenn 
dieselben  beim  Saugen  an  den  Strichen  des  Euters  oder  an  anderen 
Gegenständen  zu  viel  Luft  mit  abschlucken. 

8.  Auf  anstrengenden  Transporten  entsteht  in  Folge  der  Unter- 
drückung des  Rülpsens  zuweilen  Aufblähung  bei  ganz  normalem  Futter 
(sog.  Verfangen  oder  Gegen-den-Wind-treiben). 
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9.  Endlich  veranlassen  im  Schlünde  stecken  gebliebene 
Fremdkörper  ganz  gewöhnlich  acutes  Aufblähen  durch  Behinderung 
des  Rülpsens.  In  einem  Falle  handelte  es  sich  um  einen  durch  Rülpsen 
aus  dem  Magen  in  den  Schlund  heraufbeförderten  Haarballen. 

Sectionsbeftmd.  Der  Inhalt  des  stark  ausgedehnten  Pansens 
besteht  neben  den  Futtermassen  der  Hauptsache  nach  aus  Ghtsen: 
Kohlensäure,  Kohlenwasserstoffe,  Wasserstoff,  Schwefelwasserstoff, 
Sauerstoff  und  Stickstoff.  Bei  OrünfQtterung  prävalirt  die 
Kohlensäure,  bei  Trockenfütterung  überwiegen  die  Kohlen- 
wasserstoffe. Die  Angaben  über  die  quaUtative  und  quantitative 
Zusammensetzung  der  Gase  sind  natürlicher  Weise  je  nach  der  Fütte- 
rung sehr  verschieden.  So  fand  Reiset  bei  einer  auf  der  Klee  weide 
aufgeblähten  und  nach  2  Stunden  verendeten  Kuh  den  gasförmigen 
Inhalt  des  Pansens  folgendermassen  zusammengesetzt:  Kohlensäure 
=  74  Proc,  Kohlenwasserstoff  =  24  Proc,  Stickstoff  =  2  Proc. 
Bei  einem  aufgeblähten  Hammel  constatirte  Reiset  76  Proc.  Kohlen- 
säure. Schwefelwasserstoff  fand  sich  nicht  vor,  was  gewiss  nur  zu- 
föllig  war,  da  sich  derselbe  bei  der  normal  im  Pansen  auftretenden 
Eiweissfäulniss  in  physiologischer  Weise  schon  bilden  kann. 

Die  anatomischen  Veränderungen  bei  der  acuten  Blähsucht 
bestehen  in  bedeutender  Ausdehnung  des  Pansens,  welche  nicht  selten 
zur  Zerreissung  desselben,  wie  auch  des  Zwerchfells,  flihrt. 
Dem  entsprechend  findet  man  Austritt  von  Gasen  und  Futtermassen 
in  die  Bauchhöhle,  an  den  sich  indess  wegen  des  raschen  Verlaufes  der 
Krankheit  eine  Bauchfellentzündung  nur  ausnahmsweise  anschliesst. 
Die  venösen  Ge fasse  der  Cutis  imd  Subcutis,  sowie  die  grossen 
Venen  (Jugularis,  Achselvenen)  sind  strotzend  mit  Blut  gefüllt; 
das  Blut  selbst  ist  schwarzroth,  dickflüssig,  schlecht  geronnen, 
klebrig  und  färbt  sich  bei  Zutritt  von  Luffc  hellroth.  Die  Lungen 
sind  sehr  hyperämisch,  von  subpleuralen  und  parenchymatösen  Blu- 
tungen durchsetzt;  zuweilen  ist  Lungenödem  vorhanden.  Auch 
unter  dem  wandständigen  Pleurablatt,  namentlich  im  Verlaufe  des 
Grenzstranges  des  Sympathicus,  finden  sich  Hämorrhagien.  Das  rechte 
Herz  ist  stark  mit  Blut  angefüllt,  die  Kranzvenen  sind  injicirt, 
unter  dem  Epi-  und  Endocardium  zeigen  sich  Blutungen;  in  seltenen 
Fällen  kommt  es  zur  Ruptur  der  rechten  Herzwand.  Im  Darmcanal 
findet  man  Hyperämie  der  Schleimhaut,  sowie  submucöse  und  sub- 
peritoneale Blutungen.  Auch  Berstung  von  Milzgefässen  mit  Zer- 
trümmerung des  Gewebes  ist  beobachtet  worden.     Die  Schleimhäute 
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des  Kopfes,  die  Gehirnhäute  und  Blutleiter  sind  sehr  hyperämisch;  im 
Oehirn  selbst  findet  man  bisweilen  apoplektische  Herde. 

Erscheinungen.  Das  auffallendste  Symptom  ist  eine  plötzliche 
und  oft  rasch  zunehmende  Umfangsvergrösserung  des  Hinter- 
leibes namentlich  in  der  linken  Flanke  (Lage  des  Pansens),  welch 
letztere  mehr  oder  weniger  stark  hervorgewölbt  wird.  In  hochgradigen 
Fällen  kann  diese  Hervorwölbung  der  linken  Flankengegend  so  be- 
deutend sein,  dass  die  höchste  Kuppe  derselben  den  Rücken- 
first erreicht  und  selbst  überragt.  Die  Bauchdecken  flihlen  sich 
prall  gespannt  und  sehr  elastisch  an;  die  Percussion  ergibt  einen 
übervollen,  hell  tympanitischen ,  selbst  metallischen  Klang.  Die 
normalen  Pansengeräusche  sind  verschwunden. 

Die  Futteraufnahme  und  das  Wiederkäuen  sind  gleich 
von  Anfang  an  sistirt;  auch  der  Kothabsatz  ist,  nachdem  vorher 
öftere  Male  kleine  Kothmengen  abgegangen  sind,  unterdrückt,  trotz 
des  starken  Drängens  der  Thiere.  Dieselben  stehen  mit  unter  den 
Leib  gestellten  oder  aus  einander  gespreizten  Füssen  da,  der  Rücken 
wird  häufig  gekrümmt,  der  Schweif  gehoben,  die  Ohren  hängen  schlaff 
herab,  Bewegung  erfolgt  nur  widerwillig  nach  stärkerem  Antreiben. 

Mit  zunehmender  Auftreibung  stellt  sich  sodann  rascheres,  an- 
gestrengteres Athmen  ein;  die  Thiere  werden  ängstlich,  aufge- 
regt, trippeln  hin  und  her,  die  sichtlichen  Scheimhäute  des  Kopfes, 
zumal  die  Lidbindehaut  und  die  episcleralen  Ge fasse,  sind  stark 
injicirt,  die  oberflächlich  gelagerten  Venen,  namentlich  am  Kopf 
und  Hals,  auch  die  Milchvenen  sind  überfüllt  und  treten  stark 
hervor,  der  Blick  wird  stier  und  glotzend,  am  Grunde  der  Ohren, 
hinter  den  Ellenbogen,  in  den  Flanken  bricht  Schweiss  aus;  der  Puls 
wird  mehr  und  mehr  beschleunigt,  kleiner,  drahtförmig,  schliesslich 
unfühlbar;  der  Herzschlag  ist  sehr  pochend.  Die  Athemnoth 
nimmt  immer  mehr  zu;  die  Thiere  athmen  hastig  und  kurz,  mit 
starker  Erweiterung  der  Nasenöffnungen,  selbst  mit  geöffnetem  Maule 
und  vorgestreckter  Zunge,  stöhnen  und  ächzen,  geifern  und  schäumen, 
hüsteln  bisweilen  auch,  recken  sich  und  bringen  mühsam  einige  kurz 
abgebrochene  Ructus  heraus;  in  seltenen  Fällen  tritt  Erbrechen  ein. 
Zuletzt  werden  die  extremitalen  Theile  ganz  kalt,  die  Schleimhäute 
cyanotisch,  die  Thiere  stehen  betäubt  und  unbeweglich  da,  all- 
mählich schwanken  sie  dann,  drohen  hinten  zusammenzubrechen  und 
stürzen  endlich  nieder,  worauf  der  Tod  meist  sehr  rasch  unter 
Zuckungen  eintritt. 
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Pathogenese.  Die  Erklärung  der  beschriebenen  Krankheits- 
erscheinungen ist  sehr  einfach;  man  hat  es  im  Wesentlichen  mit 
dem  Bilde  der  Kohlensäure-Vergiftung,  seltener  mit  Gehirn- 
apoplexie zu  thun.  Die  Kohlensäure-Vergiftung  wird  theils  durch  die 
Verdrängung  des  Zwerchfells  nach  vorne  und  die  in  Folge  dessen  be- 
stehende Lungencompression,  theils  durch  den  Uebertritt  der  Kohlen- 
säure vom  Magen  ins  Blut  nach  den  Gesetzen  der  Di£Fusion  verur- 
sacht. Die  Stauimgserscheinungen  in  der  vorderen  Körperhälfte 
(Injection  der  Schleimhäute,  Hyperämie  des  Gehirns,  Füllung  der  Venen) 
müssen  auf  den  Druck  des  prall  gefüllten  Pansens  gegen  die  grossen 
Gefassstamme  des  Hinterleibes,  sowie  auf  den  behinderten  Rückfluss 
des  Blutes  zimi  Herzen  und  zur  Lunge  zurückgeführt  werden;  bei 
hochgradiger  Stauung  kann  es  dabei  zu  Ekchymosenbildung  imd  Gehirn- 
apoplexie kommen. 

Verlauf  und  Prognose.  Der  Verlauf  der  acuten  Blähsucht  ist 
ein  sehr  rascher;  bei  höheren  Graden  des  Leidens  können  die  Thiere, 
wenn  nicht  baldigst  Hilfe  geschaffen  wird,  schon  nach  wenigen 
Stunden,  selbst  schon  nach  einer  halben  Stunde  verenden.  Bei 
einer  eingeleiteten  Behandlung  ist  auch  nach  vollständiger  Entfernung 
der  angesammelten  Gase  die  Krankheit  noch  nicht  ganz  beseitigt,  da 
die  vorhandenen  stark  gährenden  Futtermassen  immer  wieder  neue 
Gasentwicklung  zur  Folge  haben,  so  dass  sich  die  Gesammtdauer  oft 
über  12,  selbst  24  Stunden  hinaus  erstreckt.  Zuweilen  kann  indess 
bei  massiger  Auftreibung  auch  rasch  spontane  Genesung  durch  Ein- 
tritt ergiebiger  Ructus  und  Darmentleerungen  erfolgen.  Die  Prognose 
ist,  sofern  nicht  frühzeitig  genug  passende  Hilfe  geboten  werden  kann, 
was  bei  der  Raschheit  des  Verlaufes  nicht  immer  möglich  ist,  ziem- 
lich ungünstig  und  richtet  sich  besonders  auch  darnach,  wie  viel 
Thiere  in  einem  Stalle  oder  in  einer  Herde  aufgetrieben  werden. 

Behandlung.  Die  Prophylaxe  des  acuten  Auf  Mähens  ergibt 
sich  aus  den  besprochenen  Ursachen  zur  Genüge.  Am  meisten  Vor- 
sicht ist  geboten  beim  Uebergange  von  der  Trockenfütterung  zur 
GhrünfÜtterung:  man  vermeide  dabei  üppige  Gras-  und  Kleeweiden, 
treibe  die  Thiere  nicht  mit  hungrigem  Magen  aus,  sondern  reiche 
vorher  etwas  Trockenfutter,  suche  zuerst  magere  Weideplätze  aus  und 
gewöhne  die  Thiere  allmählich  dadurch  an  Kleeweide,  dass  man 
letztere  anfangs  nur  km*ze  Zeit  und  zum  Schlüsse  befährt,  und  die 
Thiere  dabei  streng  im  Auge  behält,  um  bei  drohendem  Aufblähen 
das  Weiden  sofort  zu  unterbrechen.     Das  eingeheimste  Futter  ist  vor 
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dem  Erhitzen  zu  bewahren,  indem  man  es  in  kühle  Räume,  auf  Latten- 
roste etc.  bringt;  abgewelktes,  überhaupt  verdächtiges  Grünfutter  ver- 
füttere man  in  kleineren  Mengen,  mit  Heu  oder  Futterstroh  gemischt. 
Endlich  sorge  man  in  grösseren  Gehöften  und  in  den  Gemeinden  für 
Anschaffung  imd  Instandhaltung  der  nöthigen  Instrumente,  besonders 
der  Schlundröhre  und  des  Trokarts. 

Die  Entfernung  der  angesammelten  Gase  ist  in  weitaus 
den  meisten  Fällen  die  dringendste,  ofb  geradezu  eine  lebensrettende 
Indication !  Es  stehen  dazu,  zunächst  beim  Rinde,  verschiedene  Mittel 
zu  Gebote.  Unter  den  mehr  empirischen,  die  man  sofort  bei  der 
Hand  hat,  sind  zu  nennen:  das  öfter  wiederholte  Herausziehen  der 
Zunge  aus  dem  Maule,  wodurch  Rülpsen  erzeugt  wird,  sowie  das 
Hin*  und  Herziehen  eines  mit  Knoten  versehenen  Stroh- 
bandes im  Maule,  welches  zu  lebhaften  Zungenbewegungen  und 
schliesslich  zum  Rülpsen,  ja  selbst  Erbrechen  reizt.  Aehnlich  wirkt 
auch  das  sog.  Aufzäumen  der  Thiere  mit  einem  durch  die  Maul- 
höhle gezogenen  und  hinter  den  Hörnern  befestigten  Strohseile,  welches 
man  zur  Verstärkung  der  ekel-  und  brechenerregenden  Wirkung  mit 
Wagenschmiere,  Theer  etc.  bestreichen  kann.  Die  in  manchen  Gegen- 
den Frankreichs  übliche  und  sehr  gerühmte  Verabreichung  von  Butter 
oder  Schmalz  (Ochsen  100  g,  Schafe  20  g)  dürfte  ebenfalls  nach  dieser 
Richtung  wirken.  Bei  nicht  zu  hochgradigem  Aufblähen  kann  man 
auch  durch  Bewegung  der  Thiere  das  Ausstossen  der  Gase  zu  be- 
schleunigen suchen;  namentlich  wird  von  Manchen  das  Bergantreiben 
empfohlen,  indem  dadurch  die  Gase  leichter  entweichen  sollen.  Indess 
erfordern  solche  raschere  Bewegungen  Vorsicht,  weil  bei  stärkerer 
Auftreibung  der  Zustand  leicht  verschlimmert  werden  kann. 

Sehr  wirksam  und  in  vielen,  namentlich  den  leichteren  Fällen 
ausreichend  ist  ein  anhaltender  kräftiger  Druck  auf  die  linke 
Flankengegend.  Mit  Recht  nennt  Rychner  diese  Procedur  das 
sicherste  und  zugleich  wohlfeilste  und  bequemste  —  wozu  wir  noch 
hinzufügen  möchten  „unschädlichste''  —  Mittel  bei  der  Aufblähung. 
Man  fühlt  dabei  ganz  deutlich,  wie  unter  dem  Drucke  der  Hand  die 
Wanstbewegungen  wieder  beginnen,  worauf  oft  sehr  bald  Ructus  aus- 
gestossen  werden.  Die  Wirkungsweise  dieses  ständigen  Druckes  ist 
neben  reflectorischer  Erregung  der  Magennerven  wohl  die,  dass  der 
stark  ausgedehnte  und  daher  arteriell  anämische  Wanst  an  den  ein- 
gedrückten Stellen  vom  centrifugalen  Drucke  des  Gases  befreit,  der 
Zufuhr  arteriellen  Blutes  wieder  zugänglich,  und  dadurch  zu  localer 
Peristaltik  angeregt  wird,  welche  sich  auf  die  übrige  Wand  fortpflanzt 
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und  zum  Ausstossen  der  Gase  führt.  Man  kann  so  durch  länger  an- 
haltenden Druck  den  Pansen  vollsiÄndig  zur  Entleerung  bringen. 
Aehnlich  wirkt  auch  die  Massage  des  Hinterleibes  in  Form  von 
Kneten,  das  Schlagen  mit  der  Hand  auf  die  linke  Flanke,  das  Um- 
schnüren des  Bauches  mit  einem  Seil  in  Spiraltouren,  das  6e- 
giessen  der  linken  Hungergrube  mit  kaltem  Wasser,  kalte  Wick- 
lungen. Am  empfehlenswerthesten  ist  indess  immer  ein  andauernder, 
mit  beiden  Händen  ausgeübter  Druck  auf  den  Pansen. 

Von  innerlichen  Mitteln  ist  gegen  das  acute  Aufblähen  eine 
ziemlich  grosse  Anzahl  im  Gebrauche.  Indess  können  wir  diesen 
Mitteln  insgesammt  das  Wort  nicht  reden.  Zunächst  lässt  sich 
nur  in  leichteren  Fällen  von  ihnen  Hilfe  erwarten,  wobei  indess  die 
eben  genannten  mechanischen  Mittel  für  gewöhnlich  allein  ausreichen. 
Sodann  unterstützt  das  in  den  Eingüssen  enthaltene  Wasser  den  Gäh- 
rungsprocess ;  auch  ist  eine  Yerirrung  der  eingeschütteten  Medicamente 
in  die  Luftwege  leicht  möglich.  Endlich  gestattet  eine  Reihe  der 
Yorgeschlagenen  Mittel  bei  einer  etwa  nöthig  werdenden  Schlachtung 
den  Fleischgenuss ,  bezw.  den  öffentlichen  Fleischverkauf,  nichk. 
Die  in  Rede  stehenden  Arzneimittel  sind  tbeils  Stimulantien  und 
brechenerregende,  theils  gasbindende  und  gährungshemmende 
Mittel.  Am  empfehlenswerthesten  ist  noch  die  Verabreichung  von 
Branntwein  (V* — V*  Liter  mit  der  doppelten  Menge  kalten  Wassers), 
der  Tinctura  Veratri  (10 — 20,0)  in  Verbindung  mit  Branntwein, 
sowie  des  Veratrins  (0,05 — 0,2  in  spirituöser  Lösung  subcutan). 
Auch  die  Anwendung  der  Tinctura  Colchici  (5,0)  wird  empfohlen. 
Von  schwächerer  Wirkung  sind  die  sog.  Carminativa  (Aufgüsse 
und  Abkochungen  von  Kümmel,  Fenchel,  Anis),  femer  Baldrian,  Ca- 
millen,  Knoblauch,  Pfeffer,  Ingwer  u.  s.  w.  Das  viel  empfohlene 
Terpentinöl  (50—200,0  in  verdünntem  Branntwein  gegeben)  ist 
zuweilen  von  guter  Wirkung,  lässt  aber  ebenso  oft  auch  im  Stiche. 
Stinkasant,  Aether,  Petroleum,  Gampher  u.  s.  w.  sind  dagegen  geradezu 
verwerflich.  Auch  die  Anwendung  des  Eserins  ist  wegen  der  unan- 
genehmen Nebenwirkungen,  welche  zuweilen  bei  Rindern  mit  Tym- 
panitis  beobachtet  wurden,  nicht  zu  empfehlen.  Dagegen  wird  die 
günstige  Wirkung  des  Chlorbaryums  (10—15,0  in  einer  Flasche 
Wasser)  gerühmt  (Faber  u.  A.).  Von  den  sog.  Absorbentien  kann 
ebenfalls  nur  ein  sehr  bescheidener  Nutzen  erwartet  werden;  jeden- 
falls müssen  wir  den  noch  so  häufig  angewandten  Salmiakgeist 
(10 — 20  g  in  der  30 — 50fachen  Menge  kalten  Wassers  in  Zwischen- 
räumen  von    V* — 2   Stunden)   als   ein  Mittel  bezeichnen,    das   sicher 
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schon  viel  mehr  geschadet  als  genützt  hat,  indem  gerade  hier  am 
häufigsten  Verschlucken  beobachtet  wird.  Zudem  ist  seine  Wirkung 
offenbar  mehr  eine  excitirende  als  absorbirende.  Die  anderen  absor- 
birenden  Stoffe:  concentrirtes  Seifenwasser,  Aschenlauge,  Pottasche, 
Ealkwasser  etc.  sind  mehr  unschuldiger  Natur.  Man  vergesse  bei 
der  Anwendung  dieser  sog.  absorbirenden  Mittel  nie,  dass  die  Ver- 
hältnisse im  gelähmten  Pansen  wesentlich  anders  liegen,  als  in  einer 
mit  Kohlensäure  gefBUten  Glasfiasche,  in  welcher  man  die  Ab- 
sorbeiitien  anhaltend  und  kräftig  schüttelt,  und  dass  die  Kohlen- 
wasserstoffe (CHJ  überhaupt  nicht  absorbirt  werden  können.  Auch 
gährungshemmende  Mittel  dürften  bei  der  acuten  nur  in  nieder- 
gradigen  Fällen  anzuwenden  sein.  Hieher  gehören  das  unter- 
schwefligsaure  Natrium  (100 — 200,0),  das  Kalium  chlori- 
cum  (30 — 60,0),  der  Liquor  Natrii  hypochlorosi  (50,0  in 
einem  halben  Liter  kalten  Wassers  gelöst),  die  Salzsäure,  das 
Creolin  und  Lysol. 

Mit  allen  diesen  Mitteln  soll  man  sich  nicht  zu  lange 
aufhalten,  sondern  bei  herannahender  Gefahr  unverzüglich  zur 
Schlundröhre  und  zum  Pansenstich  greifen.  Ueber  die  tech- 
nischen Regeln  bei  der  Anwendung  derselben  ist  in  den  Handbüchern 
der  Operationslehre  das  Weitere  nachzusehen.  Hier  wäre  vielleicht 
zu  erwähnen,  dass  das  Einführen  der  Schlundröhre  bei  sehr  starker 
Unruhe  und  Athemnoth  der  Thiere  nicht  immer  leicht  und  gefahrlos 
zu  bewerkstelligen  ist,  und  dass  ein  ergiebiges  Ausströmen  der  Gase 
zuweilen  durch  Verstopfung  der  Röhre  mit  Futtermassen  verhindert 
wird.  Unter  solchen  Verhältnissen  bleibt  nur  der  Pansenstich  übrig. 
Bezüglich  seiner  Ausführung  möge  daran  erinnert  werden,  dass  ein 
vorher  mit  der  Lanzette  oder  Fliete  gemachter  Hautschnitt  die  Opera- 
tion sehr  erleichtert,  dass  ein  ungefensterter  runder  Trokart  allen 
anderen  vorzuziehen  ist,  und  dass  man  das  Ausströmen  der  Gase  zeit- 
weise unterbrechen  soll,  damit  nicht  durch  die  rasch  eintretende  Hyper- 
ämie ex  vacuo  in  der  Bauchhöhle  Anämie  des  Gehirns  mit  Ohnmacht 
und  Niederstürzen  herbeigeführt  wird.  Femer  soll  der  Trokart 
nicht  zu  frühzeitig  herausgenommen  werden,  da  die  andauernde  Gäh- 
rung  des  Panseninhaltes  erneutes  Aufblähen  bedingen  kann;  man 
lässt  daher  die  verkorkte  Hülse  des  Trokarts  noch  einige  Stimden 
liegen,  wobei  sie  zur  Vermeidung  des  Herausfallens  immer  im  Auge 
behalten  werden  muss.  Nach  dem  Trokariren  kann  ausserdem  noch 
durch  die  Trokarthülse  Kalkwasser  etc.  direkt  in  den  Pansen  gespritzt 
werden  (Hansen).     Vielleicht  dürfte  es  nicht  überflüssig  sein,  daran 
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zu   arinnern,    dass    auch   der  Gebrauch  eines  im  Griffe  feststehenden 
Messers  im  Nothfalle  gute  Dienste  leistet. 

Ist  die  Hauptgefahr  auf  irgend  eine  Weise  abgewendet,  so  ist  es 
trotzdem  dringend  geboten,  die  Thiere  einige  Tage  hindurch  sehr 
diät  zu  halten,  da  die  im  Pansen  längere  Zeit  noch  zurückgehaltenen 
gährenden  Futterstoffe  auf  die  in  reichlicher  Menge  neu  zugefQhrten 
fermentartig  einwirken  und  erneutes  Aufblähen  erzeugen  können. 

Therapie  beim  acuten  Aufblähen  des  Schafes.  Dieselbe  ist,  sofern 
nur  einzelne  Stücke  einer  Herde  gebläht  sind,  der  des  Rindes  ähnlich. 
Namentlich  die  mechanischen  Hilfsmittel,  zumal  Druck  auf  die  linke  Flanke 
mit  Hochheben  des  Vordertheils,  kommen  hiw  mit  Nutzen  zur  Anwendung; 
dagegen  scheint  sich  die  Application  der  Schlundröhre  beim  Schafe  nicht 
zu  empfehlen  (May),  auch  das  Trokariren  ist  offenbar  nicht  so  ungefähr- 
lich wie  beim  Binde.  Man  ist  daher  beim  Schafe  mehr  als  beim  Binde  auf 
die  innerlichen  Mittel  angewiesen  und  gibt  z.  B.  Ealkwasser  (viertel- 
literweise alle  10 — 15  Minuten  wiederholt),  Natrium  subsulfurosum 
(1 5  g  in  wenig  Wasser  gelöst),  Campherspiritus  (yiertelstün dlich  einen 
schwachen  Esslöffel  voll),  Tinctura  Colchici  (5  Tropfen),  Oleum  Tere- 
binthinae  (einen  halben  Esslöffel  auf  ^js  Liter  Wasser),  Oleum  Petrae 
(einen  halben  Esslöffel  mit  einem  halben  Esslöffel  Branntwein).  Den  eben- 
falls anempfohlenen  Salmiakgeist  (einen  halben  Esslöffel  auf  '/<  Liter 
kalten  Wassers)  halten  wir  beim  Schafe  für  ebenso  bedenklich  wie  beim 
Binde.  Handelt  es  sich  um  eine  Massen erkrankung,  dann  ist  eine 
derartige  Therapie  zu  zeitraubend  und  umständlich;  man  ist  daher  auf 
andere  Eurverfahren  angewiesen.  So  wird  gerathen,  die  Schafherde  sofort 
in  starke  Bewegung  zu  setzen  und  sie  wenn  möglich  einem  Wasser 
oder  Brunnen  zuzutreiben,  wo  die  Thiere  entweder  untergetaucht  oder  mit 
Wasser  begossen  werden  sollen.  In  verzweifelten  Fällen  bleibt  sodann  oft- 
mals nichts  Anderes  übrig,  als  zum  Trokart  und  in  Ennangelung  eines 
solchen  zum  Messer  zu  greifen,  und  die  angesammelten  Gase  auf  operativem 
Wege  zu  entfernen. 

Auch  beim  Schwein  wird  nach  der  Auftiahme  gährenden  Futters, 
z.  B.  stark  hef ehaltiger  Weissbierträber ,  nach  gierigem  Genüsse  warmer 
süsser  Molken,  nach  der  Yerfütterung  von  welkem,  schlecht  gekochtem 
Bübenkraut,  nach  Vergiftungen  etc.  acutes  Aufblähen  beobachtet.  Da  das 
Eingeben  flüssiger  Arzneimittel  die  grösste  Gefahr  mit  sich  bringt,  so  wird 
auch  hier  im  Nothfalle  der  Trokart  anzuwenden  sein.  Vielleicht  wäre  auch 
das  Veratrin,  subcutan  in  Dosen  von  0,2—0,3  applicirt,  von  Nutzen. 

Beim  Hund  kommt  starkes  Aufblähen  bei  Vergiftungen  (toxische 
Gastritis  und  Enteritis),  sowie  bei  Darmstenosen  (eigene  Beobachtungen), 
femer  bei  Drehungen  des  Magens  vor. 
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Literatur.  —  Lindknbkrg,  Mag.,  1845.  S.  484.  —  Kroger,  Pr.  M.,  1854.  —  ROffkrt, 
Ibid.,  1855/56.  —  Lüatti,  11  med.  vet.,  1860.  —  Albrbcht,  Thrzt.,  1862.  S.  129.  — 
Luutard,  J.  de  Lyon,  1868.  —  Bakr,  S.  J.  B.,  1863.  S.  83.  —  Schuhmacher,  Thrzt., 
1863.  S.217.  —  GöRiNG,  W.  f.  Th.,  1864.  S.  281.  -  Leorand,  A.  de  Brux.,  1865.  — 
Igel,  Rep.,  1866.  S.  188.  —  Erdmann,  B.  A.,  1875.  S.  289.  —  Schwanz,  Eep.,  1877. 
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S.  313.  —  Hetzel,  Ibid,,  1878.  S.  378.  —  Johne,  S,  J.  B.,  1883.  S.  24;  1887.  S.  56. 

—  Kater,  B.  A.,  1885.  S.  297.  —  Kaiser,  Ibid.  —  Rübeli,  Schw.  A.,  1885. 
S.  239.  —  Pütz,  Comp.,  1885.  S.  453.  —  ütz,  B.  th.  M.,  1887.  S.  117;  1889.  S.  110. 

—  ScHüRWK,  HoU.  Z.,  Bd.  24.  S.  274.  —  Dorieüx,  A.  de  Brux.,  1888.  —  Brissot, 
Bec.y  1889.  —  Boüchet,  Ibid.,  1889.  —  Berndt,  B.A.,  1889.  S.298.  —  Köpke,  Ibid., 
S.  297.  —  Freliez,  A.  de  Brux.,  1890.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1890.  S.  61;  1894. 
S.  121.  —  Hess,  Sehw.  A.,  1890.  S.216.  —  Schaüber,  W.  f.  Th.,  1891.  S.  183.  - 
Trüelsen,  B.  th.  W.y  1891.  S.  180.  —  WaHEUi,  S.  J.  B.,  1891.  S.  94.  —  Beylot, 
Bev.  vSt.,  1891.  S.  571.  —  v.  Ow,  B.  th.  M.,  1891.  S.  158.  -  Ujhelyi,  Vetennanus, 
1891.  —  Schnepper,  W.  f.  Th.,  1892.  S.  179.  —  Lunowitz,  B.  A.,  1893.  S.  75.  — 
BouRNAY,  Bev.  vSt.y  1894.  S.  311.  —  Waoenheüser,  W.  f.  Th.,  1894.  S.  166.  — 
A.  Eber,  S.  J.  B.,  1894.  S.  32.  —  Harms,  Erfahr,  üb.  Binderkrkh.,  1895.  S.  68.  — 
Adenot,  J.  de  Lyon,  1895.  S.  142.  —  Strebel,  Schtc.  A.,  1896.  S.  85.  —  Pröoer, 
S.  J.  B.  pro  1896.  S.  143.  —  Haübner-Shedamorotzky,  L.  Th.,  1898.  S.  52.  — 
Weioenthaler,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  166. 

Wesen.  Das  chronische  oder  stille,  schleichende  Aufblähen  be- 
steht in  einer  andauernden  hartnäckigen,  sich  immer  wieder- 
holenden Ansammlung  von  Gasen,  und'zwar  vorwiegend 
Eohlenwasserstoffgasen  im  Pansen,  welche  indess  nicht  so  be- 
deutend ist,  wie  beim  acuten  Aufblähen.  Nach  einer  Analyse  von 
Erdmann  setzten  sich  die  Gase  in  einem  Falle  zusammen  aus  42  Proc. 
Kohlenwasserstoffen,  35  Proc.  Kohlensäure,  20  Proc.  Stickstoff.  Aehn- 
liche  Zahlen  sowie  Spuren  von  SH^  fand  Lungwitz;  auch  nach  ihm 
bildet  das  Sumpfgas  (CHJ  neben  der  Kohlensäure  den  Hauptbestand- 
theil  der  Gase  (Verhältniss  von  CH^  :  CO,  =  1,1  :  1,2 — 1,5).  Damach 
befindet  sich  beim  chronischen  Aufblähen  die  Kohlensäure  im  Gegen- 
satze zum  acuten  in  der  Minderheit. 

Ursachen.  Von  den  Ursachen  des  chronischen  Auf  blähens  sind 
zwei  von  einander  wesentlich  verschiedene  zu  nennen.  Sehr  häufig  ist 
die  chronische  Blähsucht  nur  ein  Symptom  des  chronischen 
Magenkatarrhs,  das  sich  aus  dem  Aufhören  des  Wiederkauens, 
der  dabei  überhand  nehmenden  Gährung,  und  dem  Darniederliegen  der 
Pansenthätigkeit  leicht  erklären  lässt.  Ist  einmal  ein  chronischer 
Magenkatarrh  vorhanden,  so  sind  die  geringsten  Diätfehler,  z.  6.  zu 
hastiges  oder  gieriges  Fressen,  die  Aufiiahme  zu  grosser  Mengen  von 
Milch  bei  jungen  Thieren  etc.  im  Stande,  eine  abnorme  Gasbildung  zu 
veranlassen.  Um  so  mehr  wird  dies  bei  der  Verabreichung  leicht 
gährender  Futtermassen,  sofern  sie  längere  Zeit  fortgesetzt  wird,  der 
Fall  sein.  Auf  diese  Weise  kann  auch  der  andauernde  Mangel  an 
Rauhfutber,  zu  kurz  geschnittener  Häcksel,  zu  reichliche  MehlfQtte- 
rung  u.  s.  w.  zum  Aufblähen  fuhren. 

Zweitens  kommen  als  Ursachen  mechanische  Hindernisse 
für  das  Wiederkäuen  und  Rülpsen  in  Betracht.    Hiehergehören 


Chronisches  Aufblähen  der  Wiederkäuer.  113 

VerengeruDgen  des  Schlundes  durch  verschiedene  Processe,  vor- 
wiegend aber  durch  Neubildungen  und  Abscesse  hervorgerufen 
(Compressionsstenosen).  Unter  den  Neubildungen  sind  die  tuberkulös 
entarteten  Lymphdrüsen  des  Mittelfells  in  erster  Linie  zu 
nennen.  Das  chronische  Aufblähen  stellt  so  nicht  selten  eine  ganz 
charakteristische  Begleiterscheinung  der  Tuberkulose  dar.  In  ähn- 
hcher  Weise  wirken  Sarkome  und  Aktinomykome  der  genannten 
Lymphdrüsen  sowie  Mediastinalcysten.  Femer  verhindern  Neubil- 
dungen in  den  Vormägen  (Polypen,  Fibrome,  Papillome,  Sarkome), 
sowie  Futter-,  Sand-  und  Haarballen  das  Entweichen  der  Gase. 
Endlich  hemmen  Verwachsungen  der  Mägen  mit  der  Bauch- 
wand das  Gontractionsvermögen  der  Magen  wände,  und  bedingen  so 
Stauung  des  Mageninhalts  und  abnorme  Gährung.  Diese  peritoniti- 
schen Adhäsionen  stammen  meist  von  spitzen  Fremdkörpern  im  Magen, 
von  Stössen  auf  die  untere  Magengegend,  von  wiederholten  Punctionen 
des  Pansens  u.  s.  w.  her;  siehe  auch  das  Capitel  über  „traumatische* 
Lidigestion.  Auch  können  Zwerchfellsrisse  mit  Vorfall  der  Haube 
in  die  Brusthöhle  und  eventuell  Verwachsen  mit  den  Brustorganen  die 
Rumination  und  das  Rülpsen  erheblich  beeinträchtigen  und  chronische 
Blähsucht  verursachen.  Endlich  hat  man  chronische  Tympanitis  in 
Folge  von  Bandwurmleiden  (Taenia  denticulata)  beobachtet. 

Sjrmptome.  Die  Erscheinungen  des  chronischen  Aufblähens 
decken  sich  im  Wesentlichen  mit  denen  des  chronischen  Magen- 
katarrhs. Das  Hauptsymptom  selbst  äussert  sich  in  einer  allmählich 
hervortretenden,  periodisch  wiederkehrenden  und  verschwindenden, 
schliesslich  auch  hartnäckig  andauernden  massigen  Auftreibung  der 
linken  Hungergrube.  Dabei  ist  das  Wiederkäuen  unterdrückt,  die 
Pansenbewegungen  und  Pansengeräusche  sind  träge,  vereinzelt  wird 
auch  Erbrechen  beobachtet.  Athmungsstörungen  und  Unruheerschei- 
nungen, wie  sie  beim  acuten  Aufblähen  beobachtet  werden,  fehlen 
indess  gewöhnlich.  Im  weiteren  Verlaufe  der  nicht  selten  Monate  lang 
dauernden  Krankheit  kommt  es  häufig  zu  chronischen  Durchfällen  und 
zu  hochgradiger  Abmagerung  der  Thiere.  Bezüglich  der  Prognose  ist 
es  von  der  grössten  Wichtigkeit  zu  wissen,  welche  der  beiden  ge- 
nannten Ursachen  vorliegt.  Das  mit  chronischem  Magenkatarrh  in 
Verbindung  stehende  Aufblähen  verschwindet  mit  der  Beseitigung  des 
ersteren,  während  das  durch  organische  Veränderungen  und  Dislocation 
der  Mägen  bedingte  unheilbar  ist.  Tuberkulose  der  Mittelfelldrüsen 
lässt  sich  eventuell  durch  eine  Tuberkulininjection  nachweisen. 

Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.Bd.  5.  Aufl.       8 
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Therapie.  Von  einer  Behandlung  kann  nur  bei  der  erstgenannten 
Art  die  Rede  sein;  wir  verweisen  hiebei  auf  die  Therapie  des  chro- 
nischen Magenkatarrhs.  In  der  Hauptsache  handelt  es  sich  um  Be- 
schrankung der  Gehrung  durch  gährungswidrige  Mittel  (Salzsäure, 
unterschwef ligsaures  Natron,  Creolin,  Mittelsalze),  sowie  um  An- 
regung der  Magenperistaltik  durch  Brechweinstein,  weisse 
Nieswurz,  Terpentinöl,  Aloe,  Chlorbaryum  u.  s.  w.  Trasbot 
hat  auch  von  Radix  Ipecacuanhae  in  Dosen  von  4 — 8  g  gute 
Wirkung  constatirt.  Dagegen  ist  das  Eserin  wegen  seiner  unange- 
nehmen Nebenwirkungen  nicht  zu  empfehlen.  In  sehr  hartnäckigen 
Fällen  hat  sich  nach  der  erfolglosen  Anwendung  aller  anderen  Mittel 
die  Entfernung  der  im  Pansen  angehäuften  gährenden  Futtermassen 
durch  den  Pansenschnitt  sowie  das  Einlegen  einer  Dauercanüle 
bewährt.  Die  operative  Entleerung  der  angesammelten  Oase  durch 
die  Punction  dürfte  beim  chronischen  Aufblähen  höchst  selten  nöthig 
werden.  Die  gasabsorbirenden  Mittel  erzielen  nur  eine  vorübergehende 
Wirkung,  während  die  eigentliche  Ursache  der  Gasbildung,  die  Gährung 
und  ünthätigkeit  des  Pansens,  fortbesteht;  sie  sind  daher  überflüssig. 
Von  der  grössten  Bedeutung  dagegen  für  die  Behandlung  der  chro- 
nischen Blähsucht  ist  die  Regelung  der  Diät. 
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Literatur.  —  Chabkrt,  tnstruct.  vä.,  1792.  —  Prinz,  Mag.,  1838.  S.  245.  —  Eisele, 
Rep.,  1840.  S.  288.  —  Roche-Lubin,  Rec,  1849.  —  Lbssona,  Giom.  di  Vet.,  1854.  — 
Abonnä,  J,  de  Lyon,  1867.  —  Mayer,  Thrzt.,  1870.  S.  91.  — -  Prietsch,  S.  J.  B,, 
1871.  S.  137.  —  Lutz,  Rep„  1876.  S.  331.  —  Dikckerhoff,  W.  f.  Th.,  1877.  S.  47. 
—  Vogel,  Rep.,  1888.  2.  Heft.  —  Baerts,  A.  de  Brux.,  1889.  —  Bebl,  D.  Z.  f.  Th.^ 
1890.  S.  31.  —  NöHR,  M.  f.  Dyrl,  IV.  S.18.  —  Fischer,  B,  ih,  W,,  1892.  S.  111.  — 
Gair,  The  Vet.,  1894.  —  Madskn,  Maanedsshr.  f,  DyrL,  1896.  S.  69.  —  Marder, 
B.  ih,  W.,  1896.  S.  160.  —  Cadeac,  Encyclopidie^  1896.  —  Wörner,  Ammerschlager, 
W.f.Th.,  1896.  S.376;  1898.  S.  156.  —  Hauen er-Siedaiigrotzky,  L,  Th.,  1898. 

Pansenüberfüllung  bei  Schafen.  Fönfstück,  S.  J.  B.,  1870.  S.  97.  — 
Pröger,  Ibid.,  1882.  8.  91.  —  Baudeaud,  Progr.  v^t,  1889. 

Pansenieere  (Eisenbahnkrankheit)  beim  Rind.  Voigtländeb,  5.  J.  £. 
pro  1878.  S.88;  1879w  S.  133.  —  Weigel,  Ibid.,  1888.  —  Röder,  König,  Noack> 
Schmidt,  Und.,  1895—1898. 

Erbrechen  beim  Rind.  Wagenheuser,  W.  f.  Th.,  1893.  S.  257.  —  Perrüssel, 
Proar.  v4t.,  1895.  —  Siecheneder,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  95.  —  Strebel,  Schw.  A., 
1898.  S.  152.  —  Ehlers,  B.  th.  W.,  1898.  S.  508.  —  Deich,  S.  J.  B.  pro  1898. 
S.  116.  —  Fäustle,  W.  f.  Th.,  1899.  S.223. 

Ursachen.  Unter  Pansenüberfüllung,  üeberfressen,  absoluter 
Ueberfütterung  versteht  man  die  durch  rasch  erfolgte  Aufnahme  un- 
gewöhnlich grosser  Futtermengen  veranlasste  Ueberladung  des  ersten 
Magens  der  Wiederkäuer.    Dieselbe  wird  unter  den  Verdauungskrank- 
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heiten  des  Rindes  häufig  beobachtet.  Die  Veranlassung  dazu  gibt  ge- 
wöhnlich ein  von  den  Thieren  besonders  bevorzugtes  Futter,  das  ihnen 
in  ungewöhnlicher  Menge  vorgesetzt  oder  zugänglich  wird,  besonders 
Grünfutter,  junges  Heu,  frischer  Klee,  verschiedeneTräber- 
Sorten,  Schlempe.  Ausserdem  findet  man  die  PansenüberfQllung 
bei  gierigen  Fressern,  nach  langem  Hungern,  nach  Aufnahme  von  zu 
vielem,  besonders  kaltem  Wasser. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  sind  je  nach  der  Menge  des 
aufgenommenen  Futters,  nach  der  Qualität  und  Verdaulichkeit  desselben 
verschieden.  Meist  ist  Folgendes  zu  beobachten:  Die  Thiere  stehen 
vom  Barren  zurück,  krümmen  den  Rücken,  drängen  bald  nach  dem 
üeberfressen  öfters  und  rasch  nach  einander  etwas  normalen  Roth  ab 
(»Pressen  auf  den  Mastdarm"),  wedeln  mit  dem  Schweife,  schlagen 
mit  den  Hinterfüssen  gegen  den  Bauch,  sehen  sich  brummend  und 
stöhnend  nach  dem  Hinterleibe  um  und  schütteln  zuweilen  unter 
zischendem  Ausstossen  von  Luft  durch  die  Nasenlöcher  heftig  mit  dem 
Kopfe;  oder  sie  stehen  stumpfsinnig,  in  sich  gekehrt,  ohne  alle  Auf- 
merksamkeit für  ihre  Umgebung  da,  legen  sich  auch  wohl,  doch  selten, 
unter  Stöhnen  nieder,  um  nach  kurzer  Zeit  wieder  aufzustehen.  Die 
Futteraufnahme  ist  sistirt,  das  Wiederkäuen  fehlt  gänzlich,  das 
Verlangen  nach  Wasser  ist  zuweilen  gesteigert.  Häufig  besteht  Spei- 
cheln, wobei  die  Thiere  leere  Eaubewegungen  machen,  hie  und  da 
entweichen  auch  unter  Strecken  des  Kopfes  und  Halses  kurz  abge- 
brochene Ructus  oder  es  kommt  zu  eigenthümlichen  Würgbewegungen 
und  wirklichem  Erbrechen  von  Futterbrei,  das  sich  öfters  wieder- 
holen kann.  Das  Flotzmaul  ist  dabei  meist  von  normaler  Beschaffen- 
heit. Der  umfang  des  Hinterleibes  ist  namentlich  linksseitig  sehr 
bedeutend  vergrössert,  die  linke  Hungergrube  ausgeglichen  oder  selbst 
hervorgewölbt.  Bei  Betastung  des  Pansens  durch  die  Wandung 
der  Flanke  fühlt  sich  derselbe  prall,  vollgepfropft,  wie  ein- 
gestampft mit  einem  bald  teigartigen  eindrückbaren,  bald  sehr  festen 
Futterbrei  an,  der  meist  bis  zur  oberen  Pansenwand  reicht,  so  dass 
der  Percussionsschall  daselbst  allerorts  leer  wird;  im  späteren  Verlaufe 
lässt  sich  zeitweise  eine  geringe  Gasansammlung  über  dem  Pansen- 
inhalt durch  Palpation  und  Percussion  nachweisen.  Ein  andauernd 
stärkerer  Druck  auf  den  Pansen  ist  den  Thieren  zuweilen  sehr  unan- 
genehm und  suchen  sie  demselben  auszuweichen.  Dieselbe  Beschaffen- 
heit des  Pansens  lässt  sich,  statt  durch  Palpation  von  der  Flanke  aus, 
mittelst  Exploration  durch  den  Mastdarm  feststellen.   Die  normal 
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sieht-  und  fühlbaren  Pansenbewegungen  sind  entweder  unter- 
drückt oder  ganz  sistirt,  so  dass  die  aufgelegte  Hand  keinerlei  Thätig- 
keit  des  Pansens  fühlt,  die  Pansengeräusche  (Pansenreiben)  sind 
abgeschwächt  oder  ganz  unhörbar.  Der  Kothabsatz  erfolgt  spär- 
licher und  seltener,  dabei  wird  der  Koth  nicht  mehr  in  Fladen,  son- 
dern in  mehr  festen,  geballten,  schwärzlichen  Massen  abgesetzt. 

Die  Temperatur  ist  nicht  erhöht,  die  Körperwärme  gleich- 
massig  vertheilt,  nur  der  Puls  ist  etwas  beschleunigt,  und  das  Arterien- 
rohr gespannt.  Die  Athmung  ist  in  Folge  des  auf  das  Zwerchfell 
ausgeübten  Druckes  angestrengt  und  insbesondere  beim  Liegen  und 
Bergabgehen  sehr  erschwert,  selbst  ächzend,  so  dass  eine  Erkrankung 
der  Lunge  vorgetäuscht  werden  kann.  Der  Blick  der  Thiere  ist 
ängstlich,  glotzend,  der  Augapfel  scheint  mehr  hervorzutreten;  die 
Conjunctiva  ist  stärker  injicirt. 

Verlauf.  Derselbe  ist  verschieden.  Bei  zu  hochgradiger  Ueber- 
füllung  des  Pansens  kann  es  rasch  zu  Erstickungs-  und  apoplek- 
tischen  Erscheinungen  kommen,  wie  man  sie  häufig  beim  acuten 
Aufblähen  trifft.  In  anderen  Fällen  entwickelt  sich  ein  acuter 
Magen-  und  Darmkatarrh  aus  der  Pansenüberfüllung.  Li  den 
meisten  Fällen  jedoch  gleicht  sich  die  Störung  wieder  aus,  besonders 
wenn  die  Thiere  vorher  gesund  und  kräftig,  die  Menge  der  auf- 
genommenen Nahrungsmittel  nicht  zu  gross,  die  letzteren  nicht  zu 
schwer  verdaulich  waren.  In  den  leichteren  Fällen  kann  so  schon 
nach  einigen  Stunden  die  Heilung  erfolgen,  gewöhnlich  treten  inner- 
halb der  ersten  24—36  Stunden  wieder  Verdauungserscheinungen  auf: 
das  Wiederkäuen  und  die  Futterlust  kehren  zurück,  die  Wanst- 
bewegungen werden  lebhafter,  es  tritt  häufiges  Aufstossen  von  Gasen 
sowie  reichlicher  Kothabsatz  auf,  so  dass  nach  3 — 4  Tagen  ein  voll- 
ständiger Ausgleich  stattgefunden  hat. 

Differentialdiagnose.  Die  Pansenüberflillung  kann  einerseits  mit' 
acuter  Blähsucht,  andererseits,  wenn  auch  seltener,  mit  dem  sog. 
Ueberwurfe  beim  Ochsen  verwechselt  werden.  Mit  acuter  Blähsucht 
insofern,  als  dieselbe  ebenfalls  sehr  rasch  und  unmittelbar  nach  der 
Putteraufnahme  auftritt  und  die  Erscheinungen  der  Umfangsvermeh- 
rung  des  Pansens  darbietet;  mit  dem  Ueberwurfe,  weil  derselbe  plötz- 
lich eintritt  und  unter  ähnlichen  Unruheerscheinungen  wie  die  Pansen- 
überfüllung verläuft.  Gegen  die  Verwechslung  mit  dem  Ueberwurfe 
schützt  eine  Exploration  des  Mastdarms   bezw.   das  Fehlen  eines  ge- 
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spannten  Stranges  vor  dem  Beckeneingange  rechterseits  gegen  den 
Bauchring  zu,  sowie  die  Anamnese.  Bei  Tympanitis  ist  die  Auftreibung 
des  Pansens  bedeutender,  die  Palpation  weist  eine  Ansammlung  von 
Luft,  statt  fester  Puttermassen ,  nach;  die  bei  PansenüberftÜlung  zu- 
weilen auftretenden  Gase  sind  inmier  in  geringen  Mengen  und  meist 
vorübergehend  vorhanden;  die  Störungen  der  Respiration  und  Circu- 
lation  sind  bedeutender.  Ausserdem  können  Uterustorsionen  das 
Vorhandensein  einer  Magenüberladung  vortäuschen,  da  sie  ein  plötz- 
liches Versagen  des  Futters,  Auflareibung  in  der  linken  Flanke  sowie 
Verstopfung  zur  Folge  haben.  Es  empfiehlt  sich  daher  in  allen  Fällen 
von  Pansenüberfüllung  bei  trächtigen  Thieren  eine  Untersuchung  durch 
die  Scheide  vorzunehmen  (Beel,  Johne).  Eine  etwaige  Verwechslung 
mit  acutem  Magen  dar  mkatarrh  wird  durch  die  Berücksichtigung 
der  Anamnese  (plötzliches  Auftreten  hochgradiger  Symptome)  leicht 
zu  verhüten  sein ;  selbst  der  Laie  verkennt  den  Zustand  einer  Pansen- 
überfüllung wohl  selten. 

Behandlung.  Bei  geringen  Graden  der  MagenüberfüUung  genügt 
ein  rein  exspectatives  Kurverfahren,  und  es  ist  ausser  einer  mehrtägigen 
knappen  Diät  sowie  fleissiger  Bewegung  der  Thiere  nichts  weiter  zu 
thun.  In  höheren  Graden  sucht  man  die  Thätigkeit  des  Pansens  von 
aussen  durch  Massage  (Drücken,  Kneten  und  Reiben  von  der  linken 
Flanke  aus),  von  innen  durch  drastische  und  emetische  Mittel  anzu- 
regen. Man  gibt  Aloä,  Brechweinstein,  Chlorbaryum,  Eseri- 
din,  Natrium  sulfuricum  in  grossen  Dosen.  Unter  den  eme- 
tischen Mitteln  ist  vor  Allem  die  weisse  Nieswurz  zu  nennen, 
welche  als  Pulver  oder  in  Form  der  Tinctur  angewendet  werden  kann 
(Pulv.  Rhizomat.  Veratri  albi  oder  Tinctura  Veratri  albi  10 — 20,0  pro 
dosi).  Nach  Trasbot  ist  auch  die  Ipecacuanha-Wurzel  zu- 
weilen sehr  wirksam.  Führt  dieses  Verfahren  nicht  zum  Ziele,  so 
bleibt  nichts  Anderes,  als  die  iheilweise  Entfernung  des  angesammelten 
Futters  durch  den  Pansenschnitt  übrig. 

Pansenleere.  Im  Sächsischen  Jahresberichte  pro  1878  und  1879  be- 
richtet Voigtländer  unter  dem  Namen  ^ Pansenleere "  oder  , Eisenbahn- 
krankheit'' über  einen  eigenthümlichen,  pathogenetisch  sehr  dunklen  Krank- 
heitszustand hochträchtiger  Kühe,  welcher  durch  die  verhältnissmässig  schnelle 
und  fast  vollständige  Entleerung  des  Panseninhalts  hervorgebracht  wurde. 
Es  handelte  sich  dabei  um  einen  länger  dauernden  Transport  der 
Thiere  auf  der  Eisenbahn,  während  dessen  kein  Futter  verabreicht 
wurde,  nachdem  eine  nur  mangelhafte  Fütterung  mit  Gras  vorausgegangen 
war,  das  während  der  Fahrt  längst  verdaut  wurde.  Das  Kranfiieitsbild 
hatte  nach  Voigtländer  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  des  para- 
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IjtischenEalbefiebers.  Es  bestand  in  einem  vollständigen  Lfthmangs- 
zustande,  wobei  die  Thiere  nicht  mehr  aufstehen  konnten,  den  Kopf  nadi 
der  Seite  umgeschlagen  hatten,  eingefallene,  trübe  Augen  und  eine  er- 
weiterte Pupille  zeigten,  die  Athmung  sehr  beschleunigt  war  etc.  Die 
Kranken  erholten  sich  in  den  wenigsten  Fällen  wieder;  bei  der  Section  fand 
man  den  Pansen  so  leer,  dass  man  ihn  wie  einen  leeren  Sack  um  den  Arm 
wickeln  konnte.  Auch  Weigel  (Sachs.  Jahresber.,  1888)  hat  bei  hoch- 
trächtigen Kühen  ähnliche  Nachtheile  nach  länger  dauernden  Eisenbahn- 
transporten beobachtet.  Insbesondere  sehr  gut  genährte  Kühe  erkrankten 
bald  nach  der  Ankunft  und  starben  nach  8 — 248tündiger  Krankheitsdauer. 
Die  au^Uigsten  Erscheinungen  waren  hohes  Fieber,  vollständige  Appetit- 
losigkeit, beständiges  Liegen,  sowie  ein  lähmungsartiger  Zustand  der  Ver- 
dauungsorgane. Bei  der  Section  fand  man  den  Pansen  aufgebläht,  wenig 
Futter  enthaltend,  die  Leber  hyperämisch  oder  lehmfarbig,  die  Dünndärme 
stark  geröthet,  zuweilen  bestand  auch  Peritonitis  und  Hyperämie  des  Uterus. 
Weigel  sucht  die  Krankheitsursache  in  ungenügender  oder  längere  Zeit 
ausfallender  Füllung  des  Pansens  (2 — 3  Tage),  Mangel  an  Buhe  resp.  Lage- 
rung, sowie  in  Erschütterung  des  Bückenmarks,  üeber  ähnliche  Fälle  be- 
richten Böder,  König,  Noack  und  Schmidt.  Auch  sie  heben  als 
wichtigste  Ursache  langes  Verweilen  bezw.  Stehen  in  den  gefüllten,  heissen 
Eisenbahnwagen  ohne  Futter  und  Getränk  hervor.  Als  charakteristische 
Symptome  werden  femer  Gleichgewichtsstörungen  und  Blasenlähmung  ge- 
nannt. Bei  der  Section  fehlen  auffallende  Veränderungen.  Nur  die 
Körpermuskulatur  wird  als  schmutzig  braunroth  bis  braun- 
schwarz verfärbt  und  fettig  degenerirt  bezeichnet  (Noack).  — 
Die  bisherigen  Beobachtungen  lassen  einen  sichern  Schluss  bezüglich  der 
Natur  der  obigen  als  Pansenleere  bezeichneten  Krankheit  nicht  zu  (par- 
enchymatöse Myositis  in  Folge  Uebermüdung?  Analogie  mit  üeber- 
hetzung  und  degenerativer  Muskelatrophie  bei  abgeworfenen  Pferden?). 

Erbrechen.  Ausser  bei  der  PansenüberfiÜlung  sowie  bei  manchen 
Schlundkrankheiten  (Divertikel)  beobachtet  man  beim  Bind  Erbrechen  zu- 
weilen bei  Darminvagination  sowie  bei  Vergiftungen  und  nach  der  Anwen- 
dung des  Eserins,  Eseridins,  Pilocarpins,  Arecolins,  Veratrins  und  Apo- 
morphins.  In  anderen  Fällen  sind  die  Ursachen  des  Erbrechens  unbekannt. 
Nach  Stre bei  soll  das  chronische  Erbrechen  mit  seltenen  Ausnahmen  eine 
höchst  gefährliche  Erscheinung  beim  Bind  darstellen  und  durchwegs  durch 
nicht  zu  behebende  pathologische  Zustände  der  Magenschleimhaut,  des 
Schlundes  und  der  Mittelfelldrüsen  hervorgerufen  werden  (PansenüberfuUung, 
abnorme  Beizbarkeit  und  entzündliche  Zustände  der  Magenschleimhaut, 
Schleimhautgeschwüre,  Pylorusverengerung,  Vorfall  der  Haube  durch  einen 
Zwerchfellriss,  Vergrösserung  der  Mittelfelldrüsen  u.  s.  w.). 


Labmagenkatarrh  und  Labmagen-Dttnndarmkatarrh  des  Rindes. 

Uterator.  —  Harms,  D.  Z,  f.  Th.,  1876.  S.  197 ;  1889.  S.  350 ;  Erfahr,  üb.  Rinderkridt.j 
1895.  S.  52.  54.  —  Prietsch,  S.  J.  B.,  1877.  8. 106.  —  Saake,  B.  A.,  1879.  S.  232. 

—  OsTKRiAG,  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1890.  1.  Heft.  —  Kitt,  M.  J.  B.,  1892/93.  S.  32.  — 

—  Cadj^ac,  Encyclopidiej  1896.  —  Ccjill^  u.  Sekdrail,  Revue  rÄ.,  1898. 

Wie  schon  erwähnt,  können  bei  den  Wiederkäuern  die  ver- 
schiedenen einzelnen  Magenabtheilungen  primär  von  katarrhalischen 
Entzündungszuständen  befallen   werden.     So  scheint   auch   der  Lab- 
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magen  nicht  so  selten  der  Sitz  einer  primären  Erkrankung  zu  sein, 
wobei  freilich  eine  sichere  Diagnose  meist  sehr  schwierig  ist.  Prietsch 
fand  bei  600  geschlachteten,  scheinbar  gesunden  Rindern  in  20 — 25  Proc. 
aller  Fälle  theils  acute,  theils  chronische  Katarrhe  des  Labmagens. 
Ostertag  hat  bei  der  Mehrzahl  aller  geschlachteten  Rinder  untef 
dem  Epithel  der  Labmagenschleimhaut  einen  Parasiten,  den  Strongylus 
«onvolutus,  vorgefunden,  von  welchem  er  annimmt,  dass  er  bei  starker 
Invasion  Abmagerung  und  hydrämische  Kachexie  verursacht.  Da  sich 
die  Beschreibungen  des  Krankheitsbildes  des  Labmagenkatarrhs  in 
einzelnen  wesentlichen  Punkten  widersprechen,  kann  von  einer  einheit- 
lichen Schilderung  der  Symptome  des  Labmagenkatarrhs  vorerst  noch 
nicht  die  Rede  sein ;  es  sollen  daher  nur  die  einschlägigen  Beobachtungen 
in  Kürze  für  sich  referirt  werden. 

Saake  beobachtete  den  Labmagenkatarrh  bei  jungen  Bindern,  Ochsen, 
und  bei  Kühen  vor  und  nach  dem  Kalben.  Die  Erscheinungen  sind  im 
Anfange  dieselben  wie  bei  den  anderen  gastrischen  Leiden;  unter  stetem 
Wechsel  von  Besserung  und  Verschlimmerung  tritt  sodann  eine  öftere  Gas- 
entwicklung im  Pansen  hinzu,  wobei  die  Thiere  trotz  hochgradiger  Trommel- 
sucht auffallendes  Wohlbefinden  an  den  Tag  legen  können.  Bei  der  Aus- 
cultation  des  Pansens  hört  man  einen  eigenthümliohen ,  oft  sehr  lauten 
Metallklang,  den  Saake  für  ein  pathognostisches  Zeichen  des  Lab- 
magenkatarrhs  hält,  da  er  beim  gewöhnlichen  Aufblähen  in  dieser  Weise 
nie  vernommen  wird.  Später  stellt  sich  bei  den  erkrankten  Thieren  starke 
Diarrhöe  mit  allmählicher  Abmagerung  ein,  welche  einen  chlorotischen  Zu- 
stand mit  Neigung  zu  Oedembüdung  im  Kehlgange  zur  Folge  hat,  wobei 
der  Appetit  i^ienirt  und  launenhaft  wird,  ohne  dass  ausgesprochene  Leck- 
sucht vorhanden  wäre.  Bei  Druck  auf  die  rechte  ünterbauchgegend  sind 
die  Thiere  empfindlich.  Der  Verlauf  des  Leidens  ist  sehr  protrahirt  und 
der  Ausgang  häufig  nach  Monate  langer  Dauer  tödtlich.  Bei  der  Section 
findet  man  sterke  Schwellung  der  Mucosa  und  Submucosa,  welch  letztere 
am  Pylorus  und  am  Anfange  des  Duodenums  ödematös  infiltrirt  und  zu- 
weilen bis  zu  4  cm  verdickt  ist,  femer  katarrhalische  Böthung  besonders  in 
der  Pylorusgegend  und  bei  chronischem  Verlaufe  follikuläre  Schleimhaut- 
geschwüre. Bei  der  Behandlung  der  Krankheit  hat  sich  das  Tannin  in 
Dosen  bis  zu  50  g  pro  die  sehr  erfolgreich  erwiesen.  —  Harms  beschreibt 
unter  dem  Namen  ,Labmagen-Dünndarmkatarrh*  eine  plötzlich  auftretende 
und  acut  oder  chronisch  verlaufende  Verdauungskrankheit,  welche  sich  von 
dem  gewöhnlichen  Magen  darmkatarrh  dur<!h  die  ikterische  Färbung  der  Con- 
junctiva,  die  normte  Beschaffenheit  der  Fäces,  die  ungestörte  Pansenthätig- 
keit  nach  der  Füllung  desselben,  sowie  Schmerzäusserungen  bei  Druck  auf 
die  Labmagengegend  unterscheidet  und  späterhin,  bei  längerer  Dauer  mit 
Erscheinungen  der  Lecksucht  verläuft.  Bei  der  Section  findet  man  an- 
fangs ödematöse  Schwellung,  Hyperämie  und  schleimigen  Belag;  später  wird 
die  Schleimhaut  dicker,  grobfaltiger.  Die  Behandlung  besteht  nach  Harms 
in  Diät,  leicht  verdaulichem  Futter,  sowie  in  der  Verabreichung  von  Karls- 
bader Salz  und  Salzsäure.  —  Harms  beschreibt  ferner  im  Gegensatze  zu 
der  von  den  Laien  gewöhnlich  angenommenen  Löserverstopfung  eine  veri- 
table  Labmagenverstopfung,   wobei  der  Labmagen  45  Liter  wieder- 
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gekautes  Futter  enthielt,  so  dass  er  von  weitem  für  den  Pansen  gehalten 
wurde.  Die  Erscheinungen  während  des  Lebens  bestanden  in  häufigem 
Rülpsen,  Schmerz  bei  Druck  auf  die  Lagmagengegend,  Speicheln,  Erbrechen, 
sowie  starker  AnfÜllung  des  Mastdarmes.  Cuille  und  Sendrail  fanden  bei 
einem  unter  chronischen  Verdauungsstörungen  und  starker  Abmagerung  ma- 
rastisch  verendeten  Binde  als  Krankheitsursache  ein  S  a  r  k  o  m  im  Labmagen 
(erhebliche,  bis  10  cm  starke  Verdickung  der  Wand,  namentlich  in  der  Nähe 
des  Pylorus).  —  Einen  Fall  von  Scirrhus  des  Labmagens  hat  Kitt  be- 
schrieben. 

Magen-  und  Darmkatarrh  des  JungTiehs. 

Literatur.  —  Brüonone,  La  Mascaleia.  Turin  1774.  —  Benard,  Bec,  1828.  —  Dela- 
POND,  Ibid.,  1844.  —  Darreau,  Ihid.y  1846.  —  Mazoux,  J.  de  Lyon,  1850.  —  Düpont^ 
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Allgemeines.  Der  Magendarmkatarrh  des  Jungviehs  (Säug- 
linge und  Absetzung e)  verdient  insofern  eine  gesonderte  Bespre- 
chung, als  er  für  Thierzucht  und  Landwirthschaffc  unter  Umständen 
eine  grosse  Bedeutung  erlangen  kann  und  sich  vom  Magendarmkatarrh 
der  erwachsenen  Thiere  nach  Ursachen,  Verlauf  und  Behandlung  nicht 
unwesentlich  unterscheidet.  Dazu  kommt  noch,  dass  er  häufig  mit 
der  infectiösen  sog.  weissen  Ruhr  verwechselt  und  unter  der  letzteren 
Bezeichnung  mit  beschrieben  wird.  Auch  aus  diesem  örunde  empfiehlt 
es  sich,  den  ^einfachen  Magendarmkatarrh  des  Jungviehs  im  Gegensatze 
zur  infectiösen  Dysenterie   in   einem   besonderen  Capitel  abzuhandeln. 

Aetiologie.  I.  Erankheitsnrsaclien  bei  den  S&nglingen.  1 .  E  r  an  k- 
heiten  und  abnormeVerhä^tnisse  beim  Mutterthier.  Die  kör- 
perlichen Zustände  des  Mutterthiers  stehen  durch  die  Vermittlung  der 
Muttermilch  in  innigster  Beziehung  zum  Wohlbefinden  des  Säuglings ; 
auf  diesen  wirken  insbesondere  alle  Verdauungskrankheiten, 
Ernährungsstörungen,  kachektische  und  Schwächezustände 
der  Mutter  in  ähnlicher  Weise  schädlich  ein.  Am  gefährlichsten  sind 
die  Infectionskrankheiten,  so  besonders  die  Maul-  und  Klauenseuche, 
ausgebreitete  Tuberkulose,  Eutertuberkulose;  sehr  häufig  verursacht 
auch  eine  beim  Mutterthier  vorhandene  Mastitis,  ja  selbst  die  vor- 
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übergehende  Congestionsschwellung  des  Euters  beim  Rinde 
Magendarmkatarrh.  Von  grösster  Wichtigkeit  ist  sodann  die  Fütterung 
des  Mutterthieres.  Eine  zu  mastige,  intensive,  stickstofiPreiche  Nahrung 
(Kömer,  Hülsenfrüchte,  Klee)  wie  auch  eine  zu  schlechte,  wässerige 
(ausschliessliche  Schlempe-,  Rüben-,  Grünflitterung)  oder  verdorbene 
faulige  (faule  Rüben  und  Kartoffeln,  ranzige  Oelkuchen)  kann  beim 
Säugling  durch  ihre  Einwirkung  auf  die  Milch  Digestionsstörungen 
erzeugen.  Von  solchen  Milchfehlem  werden  hauptsächlich  beschul- 
digt: eine  zu  fette  und  zu  wässerige  (fettarme),  eine  schon  im 
Euter  gerinnende,  eine  bittere,  ranzige,  eine  zähe,  schlei- 
mige (zu  eiweissreiche) ,  eine  an  Case'fn  zu  reiche  oder  zu  arme 
Milch.  Auch  fremde  Bestandtheile  in  der  Milch  (ätherische  Oele, 
harzige  und  scharfe  Stoffe,  Gifte,  Arzneimittel,  besonders  Abführsalze) 
können  reizend  auf  die  Magen-  und  Darmschleimhaut  einwirken.  Weiter 
führen  Ueberanstrengungen  des  Mutterthiers  durch  Beeinträch- 
tigung der  Milchsecretion  imd  Milchqualität  zu  Erkrankung  des  Jungen. 
Endlich  wird  von  Manchen  das  übliche  Ausmelken  der  Colostral- 
milch  mit  der  Entstehung  der  Krankheit  in  Verbindung  gebracht. 

2.  Diätfehler  beim  Sauggeschäft.  Hieher  gehört  als  eine 
der  häufigsten  Krankheitsursachen  die  Aufnahme  zu  grosser  Mengen 
von  Milch  auf  einmal,  wenn  das  Junge  zulange  von  dem  zur  Arbeit 
verwendeten  Mutterthier  entfernt  und  dabei  zu  hungrig  geworden  ist. 
Auch  sonstige  Unregelmässigkeiten  beim  Säugen  (zu  kleine  oder 
zu  grosse  Pausen),  die  Verabreichung  von  Milchsurrogaten  u.  s.  w. 
können  Katarrhe  zur  Folge  haben. 

3.  Erkältung  der  neugeborenen  Thiere  durch  kalten,  feuchten 
Stall,  kaltes  Euter. 

4.  Das  Zurückbleiben  des  Darmpechs,  wobei  die  eintretende 
Verstopfung  zur  Zersetzimg  des  Darminhalts  und  Reizung  der  Darm- 
schleimhaut durch  die  Zersetzüngsproducte  Anlass  gibt. 

n.  Krankheitsursaolien  bei  den  Absetzungen.  1.  Fehlerhafte 
Abge Wohnung  der  Thiere.  Die  zu  frühe  Verabreichung  von  Trocken- 
futter, besonders  von  rauhem,  grobstengligem ,  schwer  verdaulichem, 
reizendem  Futter  muss  eine  Erkrankimg  des  Magens  und  Darmes  zur 
Folge  haben.  Auch  alles  verdorbene  Futter,  zu  kurz  geschnittener 
Häcksel  u.  s.  w.  kann  die  Krankheit  veranlassen. 

2.  unpassende  Milchsurrogate,  besonders  solche,  die  sehr 
stärkemehlhaltig  sind.  Dieselben  wirken  durch  Erzeugung  saurer  6äh- 
mngen  (Essigsämre- ,  Milchsäure-,  Buttersäuregähmng)  entzündungs- 
erregend auf  die  Darmschleimhaut  ein. 


122  Magendarmkatarrh  des  Jungviehs. 

3.  Rauhe  Witterung,  besonders  beim  Frühjahrs-  und  Herbst- 
weidegang; zu  kaltes  Tränken  der  Thiere. 

4.  Der  Zahnwechsel,  wobei  die  Thiere  alle  möglichen  Gegen- 
stände benagen  und  verschlucken. 

5.  Das  Vorhandensein  von  Würmern  im  Magendarmcanal,  so 
von  Strongylus  contortus  bei  der  Magenwurmseuche  der  Lämmer, 
von  Taenia  expansa  bei  der  Bandwiirmseuche  derselben,  von  Stron- 
gylus armatus  bei  Saugfohlen.  —  Schliesslich  disponiren  ange- 
borene Verdauungssch wache ,  Krankheiten  der  Gekrösdrüsen  etc.  ein- 
zelne Individuen  besonders  zu  Magendarmkatarrh,  wozu  im  Uebrigen 
jedes  neugeborene  Thier  vermöge  der  Empfindlichkeit  seiner  Ver- 
dauungsorgane Anlage  hat. 

Anatomischer  Befund.  Die  anatomischen  Veränderungen  im 
Magen  und  Darm  sind  im  Allgemeinen  die  beim  erwachsenen  Thier 
angegebenen,  nur  entsprechen  sie  bei  tödtlich  verlaufenden  Fällen  nicht 
immer  den  hochgradigen  Erankheitssymptomen  während  des  Lebens. 
Der  Mageninhalt  besteht  bei  Säuglingen  in  meist  derben,  klumpigen 
Eäsegerinnseln  (wobei  indessen  nicht  selten  das  Normale  für  ab- 
norm gehalten  wird),  bei  Absetzungen  in  zusammengeballten 
rauhen  Heu-  und  Strohmassen.  Die  Schleimhaut  des  Magens 
und  Darmes  zeigt  die  verschiedensten  katarrhalischen  Verände- 
rungen: Röthung,  Schwellung,  Follikularkatarrh ,  selbst  Geschwürs- 
bildung im  acuten,  Atrophie,  Verdickung,  Wulstung,  Pigmentirung 
u.  s.  w.  im  chronischen  Stadium;  gewöhnlich  sind  auch  die  Gekrös- 
drüsen mehr  oder  weniger  geschwollen.  Die  Cadaver  selbst  sind  oft 
sehr  abgemagert  und  zeigen  die  Erscheinungen  der  Anämie  und 
Hydrämie. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  des  Magendarmkatarrhs  beim 
Jungvieh  können  theils  allmählich,  theils  plötzlich  auftreten ;  es  hängt 
dies  ganz  von  der  veranlassenden  Ursache  ab.  Bei  Säuglingen  kann 
dem  Häuptsymptom  der  Diarrhöe  nur  eine  verminderte  und  ver- 
zögerte Sauglust  mit  leichter  Mattigkeit  und  Traurigsein  der 
Thiere  vorausgehen.  In  anderen  Fällen,  besonders  bei  Absetzlingen, 
wenn  die  Erkrankung  von  Diätfehlern,  zu  kaltem  Getränke,  Erkäl- 
tung überhaupt  ausgeht,  beginnt  die  Krankheit  plötzlich  mit  Fieber 
und  ausgesprochener  Störung  des  Allgemeinbefindens:  ungleichmässig 
vertheilter  Körpertemperatur,  kalten  Beinen,  trockenem  Flotzmaul, 
Schwäche  und  Niedergeschlagenheit.    Die  bald  sich  einstellende  Diar- 
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rhde  besteht  zunächst  in  Entleerung  dickbreiiger  Kothmassen  von 
normaler  Farbe  und  normalem  Gerüche;  später  ist  der  Koth  mehr 
dünnflüssig  und  heller  und  wird  oft  im  Bogen  abgesetzt;  zuletzt 
kommen  schmierige,  gelbe  oder  graugrüne,  schäumende,  mit  Flocken 
und  Klumpen  untermischte,  sauer  oder  intensiv  faulig  riechende  Massen 
zum  Vorschein,  die  gegen  das  Ende  Blutstriemen  und  blutige  Färbung 
aufweisen,  unwillkürlich  abgehen,  die  Hinterschenkel  und  den  Schweif 
besudeln  und  durch  ihre  ätzende  Wirkung  die  Haare  in  der  Umgebung 
des  Afters  zum  Ausfallen  bringen.  Gleichzeitig  beobachtet  man  After- 
zwang und  leichte  Eolikerscheinungen;  die  Thiere  stehen  mit 
gekrümmtem  Bücken  imd  unter  den  Leib  gestellten  Füssen  da,  zeigen 
eine  trockene  Haut  und  struppiges  Haar,  ihre  Ausdünstung  wird  sehr 
übelriechend,  die  Mattigkeit  und  Schwäche  nimmt  überhand.  Mit  der 
Diarrhöe  complicirt  sich  häufig  das  wiederholte  Auftreten  von  Tym- 
panitis;  man  findet  periodische  Ansammlungen  von  Gasen  im  Pansen 
und  in  den  Gedärmen  und  dem  entsprechend  verschieden  hochgradige 
Aufblähung  des  Hinterleibes.  Diese  Blähsucht  geht  aus  den  im  Ver- 
laufe des  Magendarmkatarrhs  eintretenden  abnormen  Gährungen  und 
Zersetzungen  hervor  und  kann  sich  bald  vor  oder  nach,  bald  auch 
gleichzeitig  mit  der  Diarrhöe  entwickeln. 

Die  Ej-ankheit  kann  sowohl  acut  als  chronisch  verlaufen;  in 
manchen  Fällen  tritt  der  Tod  schon  nach  wenigen  Tagen,  in  anderen 
erst  nach  mehrwöchentlicher  Dauer  des  Leidens  ein.  Die  Todesursache 
ist  meist  Erschöpfung,  allgemeine  Anämie  und  Hydrämie. 
Zuweilen  gesellen  sich  katarrhalische  Pneumonien  hinzu,  bezw. 
haben  sich  solche  aus  den  Atelektasien  gebildet,  wie  sie  häufig  genug 
unmittelbar  nach  der  Geburt  bei  Schwächlingen  etc.  vorkommen.  Im 
Unterschiede  zur  Dysenterie  (Ruhr)  zeichnet  sich  der  einfache  Darm- 
katarrh durch  mehr  sporadisches  Auftreten,  leichtere  Erkrankung, 
günstigen  Erankheitsverlauf,  sowie  durch  den  Umstand  aus,  dass  er 
nicht  so  unmittelbar  nach  der  Geburt  auftritt,  wie  die  infectiöse  Ruhr. 

Prognose.  Dieselbe  ist  beim  Magendarmkatarrh  des  Jungviehs 
immer  vorsichtig  zu  stellen;  insbesondere  ist  eine  längere  Dauer 
des  Durchfalls  und  der  Tympanitis  sehr  gefahrlich.  Ln  Uebrigen 
richtet  sich  die  Vorhersage  nach  den  zu  Grunde  liegenden  Ursachen. 

Behandlung.  Die  Therapie  ist  zunächst  eine  diätetische  und 
erst  in  zweiter  Linie  eine  medicamentöse.  Vor  Allem  handelt  es  sich 
um  Beseitigung  der  Krankheitsursachen.    Demzufolge  hat  sich  bei 
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Säuglingen  die  Therapie  hauptsächlich  auf  das  Mutterthier 
zu  erstrecken.  Alle  Momente,  welche  die  Beschaffenheit  der  Mutter- 
milch in  ungünstiger  Weise  beeinflussen,  insbesondere  zu  mastiges 
Putter,  zu  schlechte  Nahrung,  zu  anstrengende  Arbeit,  zu  langes  Ver- 
weilen der  Milch  im  Euter  müssen  beseitigt  werden.  Ist  die  Erkrankung 
des  Jungen  mit  Sicherheit  auf  das  Mutterthier  zurückzuführen,  so 
kann  man  dasselbe  diesem  schädlichen  Einfluss  auch  dadurch  ent- 
ziehen, dass  man  es  einer  altmelkenden  gesunden  Kuh  unterstellt. 
Liegt  der  Diarrhöe  ein  Diätfehler  zu  Grunde,  so  muss  derselbe  so- 
fort abgestellt  werden;  bei  Säuglingen  hat  man  Sorge  zu  tragen,  dass 
dieselben  nicht  zu  viel  Milch  auf  einmal,  sondern  nur  kleinere 
Mengen,  und  diese  um  so  öfter  erhalten,  da  ihr  Magen  auf  grössere 
nicht  eingerichtet  ist.  Kann  man  die  Thiere  nicht  nach  Belieben 
saugen  lassen,  so  gebe  man  ihnen  wenigstens  täglich  3 — 4mal  Ge- 
legenheit dazu.  Bei  Absetzlingen  hüte  man  sich  vor  zu  frühem  und 
raschem  Abgewöhnen;  beispielsweise  gewöhne  man  Kälber  nicht  vor 
4 — 6  Wochen,  Lämmer  nicht  vor  3 — 4  Monaten,  immer  aber  nur 
allmählich  an  festere  Nahrung,  wobei  alle  reizenden  und  schwer 
verdaulichen  Futterstoffe  zu  vermeiden  sind. 

Gegen  den  Durchfall  selbst  bringt  man  zimächst  leicht  adstrin- 
girende  und  einhüllende  Hausmittel  in  Anwendung.  Hieher  gehören 
Brennsuppen»  geröstetes  Mehl  oder  Malz,  Kaffee,  rohe  Eier,  Leim- 
wasser, Althäa-  und  Gimimischleim,  Haferschleim,  Hanfsamen-,  Mohn- 
samen- oder  Mandelmilch,  Abkochungen  von  Hopfen  oder  Mohnköpfen. 
Von  eigentlichen  Arzneimitteln  kann  man  oft  zweckmässig,  besonders 
bei  Ansammlung  zersetzter,  gährender  Massen  im  Darme,  mit  einem 
leichten  Abführmittel  beginnen.  Man  gibt  z.  B.  2 — 3  Esslöffel 
voll  Ricinusöl  oder  gewöhnliches  frisches  Leinöl  bezw.  Salatöl;  femer 
25—30  g  Glaubersalz  oder  Bittersalz  in  einer  schleimigen  Abkochung 
für  Kälber  (für  Lämmer  den  vierten  Theil).  Auch  der  Boraxweinstein 
ist  als  Abführmittel  empfohlen  worden  (Kälber  20—30,0,  Lämmer 
5—10,0). 

Gegen  die  abnormen  Gährungen  im  Darmcanal  ist  in  erster  Linie 
das  Creolin  (Kälbern  2 — 5,0,  Lämmern  0,5 — 1,0)  zu  empfehlen;  das- 
selbe wird  in  den  genannten  Dosen  täglich  2 — 3mal  in  kaltem  Wasser 
gelöst  eingegeben.  Ausserdem  hat  man  kohlensaure  Magnesia 
und  Soda  (messerspitzenweise),  sowie  Kreide  und  Knochenmehl 
empfohlen  (thee-  bis  esslöffelweise).  Auch  Kreosot  (3 — 5  Tropfen 
pro  Kalb,  V* — 1  Tropfen  pro  Lamm  in  schleimigem  Vehikel),  Theer 
(in  Form  des  Theerwassers  innerlich  und  als  Klystier),  Salicylsäure 
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(Kälbern  1 — 2  g,  Lämmern  ^ja  —  V*  g  ^^^  Spiritus),  Resorcin,  Lysol, 
ätherisch-ölige  Mittel  und  andere  Antiseptica  sind  als  wirksam 
befunden  worden. 

Bei  schweren  Durchfällen  leisten  Opium  und  Rhabarber  die 
besten  Dienste.  Man  gibt  das  Opium  entweder  als  solches  (1,0 — 3,0 
pro  Kalb,  0,1 — 0,2  pro  Lamm)  oder  in  Form  der  Tinctura  Opii  simplex 
oder  des  Dower'schen  Pulvers  (je  5,0 — 10,0  pro  Kalb,  1,0 — 2,0  pro 
Lamm).  Die  Rhabarberwurzel  wird  am  besten  in  Abkochung  gegeben 
(2,0 — 5,0  pro  Kalb,  0,5 — 1,0  pro  Lamm).  Ausserdem  können  die 
übrigen  bekannten  Adstringentien  und  Styptica  Anwendung  finden. 
Neuerdings  werden  namentlich  Tannin,  Tannalbin,  Tannopin 
und  Tannoform  empfohlen.  Nach  Schindelka  ist  vor  Allem  das 
Tannopin  in  Dosen  von  2 — 3,0  für  Absetzlinge  und  ältere  Saugkälber 
ein  vorzügliches  Antidiarrhoicum. 

Endlich  wäre  auf  die  Ausspülung  des  Darmcanals  durch  ad- 
stringirende  Irrigationen  hinzuweisen;  hiebei  können  z.  B.  Ipro- 
centige  Alaun-  oder  Tanninlösungen  verwendet  werden. 


Gastrische  Stömngen^  durch  Fremdkörper  in  den  Yormägen  des 
Bindes  herbeigeführt. 

(Traumatisclie  Indigestion,  traumatische  Hagen-Zwerohfellentzündung.) 
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S.  495.  —  Peschel,  S.  J.  B.,  1888.  S.  71.  —  Berner,  B.  th.  M.,  1888.  S.  41.  — 
Bbroer,  Ibid.,  S.  94.  —  Boüchet,  Rec,  1888.  S.  454.  —  Wallraff,  Rep.,  1888.  S.  265. 

—  Mener,  Ibid.,  1889.  S.  308.  —  Littlewood,  The  Vet.,  1889.  S.  845.  —  Lüget, 
Presse  vä.,  1889.  —  Schmidt,  Pr.  M.,  1889.  S.  67.  —  Brü,  Revue  vet.,  1890.  —  Mo- 
rot,  J.  de  Lyon,  1890.  —  Michaüd,  Schw.  A.,  1890.  S.  78.  —  Eder,  W.  f.  Th.,  1891. 
S.  249.  —  Hoffmann,  Th.  Chir.,  1891.  S.485.  —  Schleo,  S.  J.  B.,  1891.  S.  100.  — 
Wilhelm,  Ibid.,  S.  54.  —  Strebel,  Schw.  A.,  1891.  S.  255.  —  Tyvaret,  A.  de  Brux., 
40.  Bd.  S.  134.  —  Knudsen,  M.  f.  Dyrl,  1890/91.  —  Marqüardt,  B.  th.  M.,  1892. 
S.  104.  —  NoACK,  5.  J.  B.,  1892.  S.  102.  —  Feldmann,  Pet.  A,.  1892.  —  Kolb,  W. 
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f.  Th.,  1892.  S.439.  —  A.  Eber,  S.  J.  B.,  1893.  S.28.  —  Freytao,  Ibid.,  S.  119.  — 
Wilhelm,  Ibid,,  S.  120.  —  Hoffmann,  B.th,  W,,  1893.  S.  515.  —  Perini,  Oe,M,, 
1893.  S.  412.  —  Buch,  D.  th.  W.,  1893.  S.  40.  —  Wagbnheüseb,  W.  f.  TK,  1893. 
S.  125.  —  Eppinoer,  Th,  C,  1893.  S.  151.  —  Schöberl,  M.f,p.  Th.,  1898.  V.  Bd. 
S.  77.  —  Werkmeister,  W.  f.  Th.,  1894.  S.  15.  —  Birnbaum,  Ibid.,  S.  403.  —  Kitt, 
Paihol  anatom.  Diagnostik,  1894.  I.Bd.  S.469.  —  Knoll,B.<ä.  IT.,  1894.  S.198. 

—  Zimmermann,  Ibid.,  S.  361.  —  Meltzer,  2>.  th.  W.,  1894.  S.  292.  —  R.  Pröhner, 
B.  th.  W.,  1894.  S.  556.  —  Welte,  D.  th.  W.,  1895.  S.  57.  —  Güittard,  Progr. 
vä.,  1895.  S.  41 ;  1897.  Nr.  22.  —  Küch,  W.  f.  Th.,  1895.  S.  90.  —  Vooo,  Ibid., 
S.  37.  —  Krickels,  B.  th.  W.,  1895.  S.  74.  —  Pont,  Progr.  vä.,  1895.  —  Richard, 
Bull.  80C.  centr.,  1895.  S.  216.  —  Cadäac,  Encyclopidie ,  1896.  —  Siecheneder, 
Waldmann,  W.  f.  Th.,  1896.  —  Hohmann,  B.  th.  W.,  1896.  S.  221.  —  Ries,  Rec, 
1896.  S.  227.  —  Berg,  Maattedsskr.  f.  DyrL,  1896.  S.  280.  —  Morand,  Bull.  soc. 
eentr.,  1896.  S.  325.  —  Teetz,  B.  th.  W.,  1896.  S.  619.  —  Lüget,  Rec,  1896. 
S.  604.  —  Falshaw,  Sinclair,  The  Fe/.,  1896.  —  Mathis,  J.  de  Lyon,  1896.  S.  523. 

—  Eber,  S.J.B.  pro  1896.  S.29.  —  Kunz,  Schw.A.,  1897.  S.85.  —  Born,  Vete- 
rinarius,  1897.  —  Flahault,  Bull.  hoc.  centr.,  1897.  S.  408.  —  Seiberth,  Fischer, 
D.th.  W.,  1897.  S.437  u.  457.  —  Hanoir,  A.  de  Brux.,  1897.  —  Faller,  B.A., 
1898.  S.  300.  —  Havas,  VeterinaHus,  1898.  —  Manzi,  La  Riforma  vet.,  1898.  — 
Ehlers,  B.  th.  W.,  1899.  S.  146.  —  Hauger,  D.  th.  W.,  1899.  S.  14.  —  Oppenheim, 
Th.C,  1899.  S.  139.  —  Footlloüd-Büyat,  J.  de  Lyon,  1899.  —  Dieckerhoff,  Öe- 
Hchtl.  Thierhlkde.,  1899.  —  De  Brüin,  M.f.p.  Th.,  1899.  X.Bd.  S.  1.  —  Vergl. 
ausserdem  die  Literatur  der  traumatischen  Pericarditis  und  der  Fremdkörper- 
Pneumonie. 

Allgemeine  Bemerkungen.  Die  Literatur  der  durch  Fremdkörper 
im  Magen  der  Wiederkäuer  hervorgerufenen  Störungen  ist  eine  sehr  reiche. 
Meist  betrifft  dieselbe  indess  die  sog.  traumatische  Carditis  und  Peri- 
carditis ,  welche  eine  Complication ,  ein  gewisses  Stadium  der  hier  zu  be- 
sprechenden lediglich  gastrischen  Affection  darstellen.  Die  traumatische 
Herzerkrankung  wird  erst  später  bei  den  Krankheiten  des  Circulations- 
apparates  besprochen  werden.  Wenn  sie  auch  ein  prägnanteres,  charakte- 
ristischeres Erankheitsbild  darbietet,  und  deshalb  bisher  fast  ausschliesslich 
bei  Gelegenheit  des  Capitels  „ Fremdkörper  im  Magen  der  Wiederkäuer*'  nur 
von  ihr  die  Rede  war,  so  lässt  sich  doch  in  allgemeinen  umrissen  auch  ein 
Bild  der  durch  die  Fremdkörper  verursachten  Störungen  von  Seiten  des 
Magens  und  Zwerchfells  entwerfen.  Fremdkörper  im  Magen  der 
Wiederkäuer  bilden  einen  ausserordentlich  häufigen  Befund.  Insbesondere 
trifft  man  sie  oft  rein  zufällig  bei  der  Section  und  beim  Schlachten  der 
Kühe,  seltener  der  Ochsen,  ohne  jede  vorausgegangene  Krankheitsäusserung. 
So  wird  berichtet,  dass  sogar  ein  Tranchirmesser  ohne  Schaden  drei  Monate 
in  den  Mägen  eines  Rindes  verweilte.  In  anderen  Fällen  erzeugen  sie  je- 
doch mehr  oder  minder  schwere  Affectionen  von  Seiten  der  Vormägen  und 
der  zunächst  liegenden  Organe,  so  besonders  des  Zwerchfells.  Dabei  hängt 
der  Orad  der  Erkrankung  vor  Allem  von  der  äusseren  Beschaffenheit  der 
Fremdkörper  ab.  Die  nachfolgende  Eintheilung  hat  sich  als  sehr  zweck- 
mässig erwiesen:  1.  Stumpfe  Fremdkörper,  z.  B.  Steine.  2.  Spitze,  die 
Magenwand  aber  nicht  in  ihrer  ganzen  Länge  perforirende  Fremdkörper, 
z.  B.  Nägel,  die  mit  einem  Kopfe  versehen  sind.  3.  Spitze,  scharfe, 
durch  die  Magenwand  hindurchgehende  Körper,  z.  B.  Nadeln, 
Drahtstücke  u.  s.  w. 

Aetiologie.  Der  örund,  warum  Fremdkörper  in  den  Mägen 
der  Wiederkäuer,  speciell  in  den  Vormägen  des  Rindes,  im  Gegensätze 
zu  anderen  Hausthieren  so  häufig  angetroffen  werden,  ist  in  verschie- 
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denen  Umständen  zu  suchen.  Zunächst  kommt  dabei  die  Gewohn- 
heit des  Rindes  in  Betrac];it,  alle  naheliegenden  Gegenstände 
zu  belecken  und  womöglich  auch  zu  verschlucken.  Sodann  pflegt 
die  Art  und  Weise  der  Futteraufnahme  beim  Rinde  eine  sehr  schnelle, 
hastige,  mit  oberflächlichem  grobem  Kauen  verbundene  zu  sein,  indem 
die  abgeschluckten  Futtermassen  erst  später  beim  Wiederkauen  mehr 
zerkleinert  werden.  Weiter  hat  man  gefunden,  dass  insbesondere 
Kohe  mit  weiblicher  Bedienung,  welch  letztere  mit  spitzen  Gegen- 
ständen, namentlich  mit  Haarnadeln  und  Nähnadeln,  ofk  geradezu  ge- 
spickt ist  (Ob ich),  am  häufigsten  an  den  Wirkungen  abgeschluckter 
'Fremdkörper  erkranken  ^  während  dies  bei  männlicher  Bedienung 
(Schweizer)  viel  seltener  der  Fall  ist.  Auch  trifiFb  man  die  Krank- 
heit vorwiegend  in  kleineren  Wirthschaften,  in  denen  alle  mög- 
lichen Küchenabfälle  verfüttert  werden,  sodann  in  den  Ställen  von 
Schustern,  wo  die  Innenwand  der  Mägen  mit  Schustemägeln  ge- 
radezu ausgepflastert  sein  kann,  in  der  Umgebung  von  Strumpf- 
webereien und  Nadelfabriken,  in  Stallungen,  die  mit  sog. 
Scharschindeln  gedeckt  sind,  endlich  häufiger  bei  Stall-  als  bei 
Weidefütterung.  Dabei  beobachtete  Harms,  dass  in  erster  Linie 
die  am  £nde  der  Krippe  stehenden  Thiere  durch  Fremdkörper 
gefährdet  sind,  weil  sich  an  den  Enden  der  meist  leicht  geneigten 
Krippe  Fremdkörper  am  liebsten  ansanmieln. 

Anatomischer  Befund.  Von  stumpfen  Fremdkörpern  finden 
sich  in  den  Vormagen  am  häufigsten  Steine,  sowie  Ansammlungen  von 
Sandmassen.  Ausserdem  beobachtet  man  Haarballen,  Baumwollballen, 
Kleidungsstücke,  Lederzeug,  Riemen,  abgebrochene  Peitschenstiele  und 
Schlundröhren,  Kugeln,  Löffel,  Geldstücke  etc.;  selbst  Ringelnattern 
und  Kreuzottern  sind  angetroffen  worden.  Diese  Körper  rufen  auf 
der  Schleimhaut  der  Mägen  katarrhalische  resp.  entzündliche  Processe 
hervor.  Bei  der  sog.  Magenversandung  besteht  der  Mageninhalt  aus 
einer  harten,  compacten,  sandigen  Masse,  wobei  die  Schleimhaut  dicht 
mit  Sand  incrustirt  ist. 

Die  spitzen,  die  Magenwand  jedoch  nicht  vollständig 
perforirenden  Fremdkörper  sind  meist  mit  einem  Kopfe  versehene 
Nägel,  Stecknadeln,  Haarnadeln,  abgebogene  Drahtstücke.  Gewöhnlich 
sitzen  sie  in  der  Haube,  da  in  dem  voluminösen  Pansen  die  Mög- 
lichkeit zur  Einkeilung  eine  viel  geringere  ist,  während  die  starken 
Contractionen  der  Haube  in  Verbindung  mit  dem  netzartigen  Bau  ihrer 
Innenfläche  und  der  Kleinheit  des  Organs  dieselbe  begünstigen.     Die 
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Haubenwand  zeigt  am  Orte  der  Einwirkung  des  Fremdkörpers  eine 
umschriebene  Entzündung  und  eine  oft  schwer  zu  findende  Wunde  mit 
Canalbildung  und  schwieligen,  an  beiden  Enden  zuweilen  stark  ver- 
dickten Wandungen  von  grauer  oder  graublauer  Farbe  und  eiterig- 
jauchigem, mit  Futterstoffen  untermischtem  Inhalte.  In  der  Umgebung 
der  entzündeten  und  perforirten  Wandstelle  ist  die  Haube  meist  durch 
plastische,  oft  fingerdicke  peritonitische  Auflagerungen  mit  ihrer  Nach- 
barschaft, vor  Allem  mit  dem  Zwerchfell,  verwachsen,  welches  ebenfalls 
entzündet  ist.  Daneben  finden  sich  grössere  oder  kleinere  Abscesse  in 
der  Nähe  der  Verwachsungsstelle,  sowie,  wenn  auch  seltener,  dicke 
Auflagerungen  von  Granulationsgewebe  auf  dem  Zwerchfell.  Auch  der 
Pansen  ist  oft  mit  der  Bauchwand  verwachsen  und  meist  sehr  stark 
mit  Futter  angefüllt.  Sehr  selten  kommen  im  Psalter  und  Labmagen 
perforirende  Fremdkörper  vor.  Der  Fremdkörper  selbst  befindet  sich 
sehr  oft  nicht  mehr  in  der  Wunde,  sondern  ist  in  die  Haube  zurück- 
getreten; häufig  findet  man  ihn  auch  gar  nicht  mehr  vor,  indem  er 
schon  früher  mit  den  Kothmassen  entleert  wurde,  was  ehedem  zu 
der  Annahme  einer  Selbstauflösung  des  Fremdkörpers  Veranlassung 
gegeben  hatte. 

Die  spitzen,  den  Magen  in  ihrer  ganzen  Länge  durch- 
bohrenden Fremdkörper  sind:  Nadeln  (Stopf-,  Strick-,  Näh-,  Schu- 
sters-, Tabakheft-Nadeln),  Drahtstücke,  abgebrochene  Nägel,  spitze 
Eisenstücke,  Messingstücke,  Messer,  Scheeren,  Gabeln,  Glassplitter, 
Holzsplitter,  Steinsplitter,  spitze  Kieselsteine  mit  scharf  schneidender 
Kante,  abgebrochene  Schirmstöcke  und  Schlundröhren,  eiserne  Schirm- 
stäbe, Fischbeine  aus  Regenschirmen,  Stücke  von  Pfeifen,  Domen- 
stöcke, Rebenzweige  u.  s.  w.  Je  nach  der  Richtung,  welche  der 
Fremdkörper  einschlägt,  treten  zu  den  eben  geschilderten  Verände- 
rungen der  Haube  und  des  Zwerchfells  noch  hinzu:  die  Erscheinungen 
einer  ausgebreiteteren  Peritonitis,  Abscesse  der  Leber  und  Milz^  Ver- 
wachsung der  Haube  mit  der  Leber,  Abscesse  in  der  Brust-  und 
Bauchwand,  lobuläre  Pneumonien,  Lungenabscesse ,  Verwachsungen 
der  Lunge  mit  dem  Zwerchfell,  Pleuritis  u.  s.  w.  Unter  umständen 
dringt  der  Fremdkörper  auch  ins  Rückenmark,  in  eine  Rippe  oder 
in  die  Muskeln  des  Oberschenkels  u.  s.  w.  vor;  sein  Weg  ist  durch 
Abscesse,  Entzündung,  Fistelbildung,  Verwachsung  bezeichnet.  Ver- 
einzelt hat  man  auch  als  Todesursache  Verblutung  in  die  Haube  und 
den  Pansen  beobachtet.  Die  am  Herzbeutel  und  Herzen  auftretenden 
Veränderungen  sind  im  Capitel  über  traumatische  Carditis  genauer 
beschrieben. 
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Symptome.  Die  durch  stumpfe  Körper  in  den  Vormagen  des 
Rindes  hervorgerufenen  Erscheinungen  bestellen  im  Allgemeinen  in 
chronischen  oder  acuten  Digestionsstörungen,  welche  ihre  Ursache  in 
Reizung,  Quetschung  und  oberflächlicher  Verletzung  der  Schleimhaut 
haben.  Nach  Aufnahme  grösserer  Mengen  von  Sand,  der  sog.  Magen- 
yersandung,  finden  sich  jedoch  hochgradigere  Krankheitserschei- 
nungen. Nach  Krichels-Sc£midt  beobachtet  man  dabei  fort- 
währendes Kauen  ohne  Abschlucken,  Geifern,  Stöhnen,  verzögerte 
Darmentleerung,  öfteres  Liegen,  Krümmen  des  Rückens,  allmählich 
zunehmende  Schwäche,  einen  bei  der  Palpation  steinharten  Pansen, 
unterdrückte  und  zuletzt  gänzlich  aufgehobene  Magenperistaltik.  Der 
Tod  erfolgt  am  9. — 17.  Tag;  in  anderen  Fällen  bleibt  eine  chronische 
Indigestion  zurück. 

Am  häufigsten  von  den  durch  Fremdkörper  erzeugten  Störungen 
ist  die  durch  spitze  Körper  veranlasste  traumatische  Magen-  und 
Zwerchfellentzündung.  Das  Krankheitsbild  ist  im  Wesentlichen 
folgendes:  Ohne  anderweitig  eruirbare  Ursachen  treten  plötz- 
lich Digestionsstörungen  auf,  welche  oft  mit  den  Symptomen  einer 
Darminvagination  Aehnlichkeit  haben,  und  in  plötzlichen  Kolik- 
anfällen, Hin-  und  Hertrippeln,  Schlagen  nach  dem  Bauche  u.  s.  w. 
bestehen.  In  anderen  Fällen  sind  es  dagegen  bloss  die  Erscheinungen 
des  acuten  Magenkatarrhs,  welche  die  Scene  eröffiien.  Es  beginnt  nun 
eine  Reihe  chronischer,  periodisch  wiederkehrender  gastri- 
scher Zufälle  von  sehr  wechselvollem,  inconstantem  Cha- 
rakter, unter  denen  die  chronische  Tympanitis  eine  Hauptrolle 
spielt,  und  gegen  welche,  was  von  grösster  diagnostischer  Bedeutung 
ist,  gewöhnlich  alle  angewandten  Mittel  sich  als  unwirksam 
erweisen.  Die  meist  länger  dauernde  Krankheit  fährt  schliesslich  zu 
allmählicher  Abmagerung  und  grossem  Schwächezustand  der 
Thiere.  Von  ausserordentlicher  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  sind 
femer  folgende  Momente :  Die  Thiere  zeigen  bei  verschiedenen  Gelegen- 
heiten auffallende  Schmerzempfindung,  welche  sich  durch 
Stöhnen  kundgibt,  so  nach  dem  Fressen,  beim  Liegen,  Aufstehen, 
Herumtreten,  Niederlegen,  überhaupt  bei  der  Bewegung,  wobei  der 
Gang  behutsam,  ängstlich  und  gespannt  ist  und  auch  der  Blick  Angst 
und  Schmerz  verräth.  Femer  ist  meist  die  Palpation  der  Haube 
von  aussen  sehr  schmerzhaft;  die  Palpationsstelle  ist  links  vom 
Schaufelknorpel  an  der  unteren  Bauchwand  zu  suchen;  auch  bei  Dmck 
auf  das  Stemum,  den  Thorax,  Widerrist,  Pansen  empfinden  die  Thiere 
oft  Schmerz.    Die  Percussion  der  Insertionsstelle  des  Zwerch- 
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felis  ist  bei  ZwerchfelleDtzOndung  ebenfalls  mit  Schmerz  verbunden; 
zuweilen  findet  man  aucb  bei  der  Percussion  eine  umschriebene  Däm- 
pfung vor  dem  Zwerchfell  (Absesse,  granulirende  Neubildungen).  Auch 
die  Contractionen  des  Zwerchfells  bei  der  Inspiration  und 
beim  Drängen,  sowie  die  Bewegungen  desselben  bei  der 
Exspiration  sind  schmerzhaft  und  von  Stöhnen  begleitet. 
Die  Bauchpresse  wird  aus  diesem  Grund  möglichst  wenig  benützt,  was 
eine  Anschoppung  von  Eoth  im  Mastdarm  zur  Folge  hat.  End- 
lich beobachtet  man  bei  Verletzung  eines  grösseren  Gefässes  durch 
den  Fremdkörper  Abgang  von  Blut  durch  den  Mastdarm. 

Perforirt  der  spitze  Körper  Magen  und  Zwerchfell  in  seiner  ganzen 
Länge,  so  treten  zu  dem  beschriebenen  Erankheitsbilde  noch  andere, 
durch  die  Wanderung  des  Körpers  bedingte  Erscheinungen  hinzu. 
Die  Ursachen  dieser  Wanderung  sind  in  den  Contractionen  der  Haube 
lind  in  den  Bewegungen  des  Zwerchfells  besonders  bei  der  Exspiration 
zu  suchen,  wobei  der  spitze  Körper  mit  nach  vom  gegen  die  Brust- 
höhle bewegt  wird;  in  anderen  Fällen  gelangt  er  durch  die  Magen- 
peristaltik  in  die  Bauchhöhle.  Die  angestrengte  Thätigkeit  der  Bauch- 
presse bei  Geburten,  sowie  die  ausgiebigeren  Bewegungen  des  Zwerch- 
fells bei  Transporten  insbesondere  zum  und  vom  Markte  beschleunigen 
meist  das  Vordringen  des  Fremdkörpers.  Je  nach  den  verschiedenen 
Organen,  welche  durch  den  wandernden  spitzen  Körper  verletzt  werden 
(Herz,  Lunge,  Aorta,  Organe  der  Bauchhöhle),  compliciren  sich  dann 
mit  den  Erscheinungen  der  traumatischen  Magen-Zwerchfellentztindung 
die  einer  Carditis,  Lungenentzündung,  Pleuritis,  eines  Pneumo- 
thorax, einer  Enteritis,  Peritonitis,  Hepatitis,  Metritis,  Py- 
ämie,  Septikämie,  inneren  Verblutung;  vergl.  bezüglich  dieser 
Complicationen  und  des  weiteren  Krankheitsverlaufs  das  Capitel  der 
traumatischen  Pericarditis.  Hat  der  Fremdkörper  sich  endlich  einen 
Weg  nach  aussen  gebahnt,  so  findet  man  eine  für  dieses  Stadium 
der  Krankheit  ausserordentlich  charakteristische  Anschwellung  an 
der  betreffenden  Stelle  der  allgemeinen  Decke,  meist  an  der  linken 
Brustwandung,  in  der  linken  Unterrippengegend,  Sternalgegend,  hinter 
dem  Ellenbogen,  die  indess  auch  auf  der  rechten  Thoraxseite,  ja  selbst 
in  der  Bauch-,  Nabel-,  Flanken-,  Eutergegend  auftreten  kann.  Diese 
phlegmonöse  Anschwellung  kann  von  verschiedener  Grösse  sein  (bis 
mannskopfgross) ,  ist  gewöhnlich  nur  massig  schmerzhaft,  von  ver- 
schiedener Consistenz,  und  abscedirt  schliesslich,  wobei  sich  eine  eiterige, 
jauchige,  mit  Futterstoffen,  Sand  etc.  untermischte  Masse,  zuweilen 
auch  der  Fremdkörper  entleert ,  und  eine  Fistel  zurückbleibt,  durch 
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welche  man  unter  Umständen  mit  der  Sonde  bis  in  den  Magen  vor- 
dringen kann.  Diese  Fistel  schliesst  sich  oft  erst  im  Verlaufe  von 
Wochen  und  Monaten,  und  es  tritt  vollständige  Heilung  ein,  oder 
es  kommt  in  der  Folge  zu  einem  lang  andauernden,  chronischen 
Siechthum.  In  manchen  Fällen  ist  weder  vor  noch  nach  der  Abs- 
cedirung  an  den  Thieren  etwas  Krankhaftes  zu  bemerken.  Aus- 
nahmsweise nimmt  der  Fremdkörper  seinen  Weg  von  der  Bauchhöhle 
durch  den  Uterus  nach  aussen  oder  in  der  Richtung  auf  die  Aorta 
(Aneurysma). 

Differentialdiagnose.  Die  Erkennung  der  traumatischen  Magen- 
Zwerchfellentzündung  ist  bald  sehr  leicht,  bald  sehr  schwer;  im  All- 
gemeinen ist  die  Diagnose  nur  bei  einer  genauen  Untersuchung  und 
beim  Vorhandensein  der  wichtigeren  Symptome  zu  stellen. 

Verwechslungen  kommen  insbesondere  mit  chronischem  ein- 
fachem Magenkatarrh  vor;  hier  kann  es  sich  sehr  oft  nur  mn 
die  Aufstellung  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  handeln.  Die  unter- 
scheidenden Merkmale  zwischen  beiden  sind,  dass  beim  einfachen 
Magenkatarrh  die  geschilderten  Schmerzäusserungen  bei  Palpation  des 
Zwerchfells,  der  Haube  etc.  fehlen,  dass  die  gastrischen  Störungen 
nicht  so  wechselvoller  Natur  sind,  dass  gewöhnlich  bestimmte  Ursachen 
vorausgehen,  dass  eine  eingeleitete  Behandlung  schliesslich  doch  zur 
Heilung  oder  wenigstens  Besserung  führt,  und  dass  endlich  die  Ab- 
magerung keine  so  rasche  und  hochgradige  zu  sein  pflegt. 

Auch  die  Unterscheidung  der  traumatischen  Magen-Zwerchfell- 
entzündung von  einer  Peritonitis  und  Gastro-Enteritis  kann 
Schwierigkeiten  bereiten;  doch  sind  die  letzteren  meist  durch  einen 
rascheren  Verlauf,  höheres  Fieber  und  schwerere  Störung  des  All- 
gemeinbefindens in  der  Hauptsache  gekennzeichnet.  Ist  der  Fremd- 
körper in  die  Lunge  vorgednmgen,  so  kann  derselbe  die  Erscheinungen 
eines  chronischen  Lungenleidens  hervorrufen,  welches  von  der  Lungen- 
tuberkulose mit  Sicherheit  nicht  immer  zu  unterscheiden  ist,  wofern 
nicht  eine  vorausgegangene  Indigestion,  eine  nachweisbare  Erkrankung 
des  Zwerchfells,  das  Fehlen  eines  die  Lungentuberkulose  meist  be- 
gleitenden ausgedehnten  Bronchialkatarrhs  einen  Fremdkörper  ver- 
muthen  lassen.  Auch  mit  Lungenseuche  ist  die  Krankheit  schon 
verwechselt  worden ;  indess  sind  bei  Lungenseuche  gewöhnlich  mehrere 
Thiere  erkrankt,  der  Verlauf  ist  ein  typischer,  die  pneumonischen  Er- 
scheinungen treten  in  den  Vordergrund,  endlich  fehlen  die  Störungen 
von  Seiten  des  Magens  und  Zwerchfells. 
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Behandlung.  Die  Prophylaxe  der  traumatischen  Magen- 
Zwerchfellentzündung  würde  im  Ersetzen  des  weiblichen  Stallpersonals 
durch  männliches,  oder  in  entsprechender  Belehrung,  sowie  im  häufigen 
Untersuchen  der  untersten  Futterpartien  bestehen;  Harms  schlägt 
vor,  am  Ende  der  Krippe  je  eine  Senkgrube  zur  Aufnahme  der  Fremd- 
körper anzubringen.  Von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Behandlung 
ist  eine  frühzeitige  Diagnose;  so  lange  letztere  mit  Sicherheit  nicht 
zu  stellen  ist,  deckt  sich  die  Behandlung  mit  der  des  acuten  oder 
chronischen  Magenkatarrhs.  Steht  dagegen  die  Diagnose  fest,  so  wirft 
sich  immer  die  Frage  auf,  was  besser  ist,  frühzeitige  Schlach- 
tung oder  die  Entfernung  des  Fremdkörpers  auf  operativem  Wege 
mittelst  des  Pansenschnittes.  In  allen  Fällen  schwerer  Erkran- 
kung ist  die  Schlachtung  anzurathen.  In  nicht  zu  weit  vor- 
geschrittenen Fällen  kann  die  zuerst  von  Obich  empfohlene  Operation 
wenigstens  versucht  werden.  Einige  wollen  damit  bei  bereits  ein- 
getretener Herzbeutelentzündung  noch  einen  guten  Erfolg  erzielt  haben. 
Das  Obich'sche  Verfahren  besteht  in  Eröffiiung  des  Pansens  in  der 
linken  Hungergrube,  eine  Hand  breit  unter  den  Querfortsätzen  der 
Lendenwirbel,  durch  einen  senkrecht  von  oben  nach  abwärts  ver- 
laufenden Schnitt  (vergl.  die  Lehrbücher  der  Operationslehre),  Ein- 
dringen in  den  Pansen  mit  der  Hand  in  der  Richtung  nach  vorn  und 
abwärts,  Aufsuchen  der  rechts  gelegenen  Haubenöffnung,  sowie  Ab- 
tasten der  unteren  Fläche  der  Haube  nach  Fremdkörpern,  welche 
entfernt  werden,  worauf  Pansen-  und  Bauchdecken  wunde ,  erstere 
mittelst  der  Darmnaht,  letztere  mittelst  einfacher  Enopfnaht  geschlossen 
werden.  Die  Operation  wird  von  dem  wenig  empfindlichen  Rinde 
meist  sehr  gut  ertragen  und  kann  selbst  während  der  Trächtigkeit 
vorgenommen  werden.  Sie  ist  indessen  nicht  immer  von  dem  ge- 
wünschten Erfolge  begleitet,  da  nicht  selten  bereits  schwere  Affectionen 
am  Herzen,  sowie  Abscesse  in  der  Umgebung  des  Zwerchfells  vor- 
handen sind,  und  auch  eine  sichere  Diagnose  häufig  nicht  möglich 
ist;  Obich  hatte  unter  13  Fällen  nur  4mal  guten  Erfolg.  Trotzdem 
kann  die  Ausführung  der  Operation  in  allen  diagnostisch  einiger- 
massen  sicheren  und  dabei  nicht  zu  weit  vorgeschrittenen  Fällen 
empfohlen  werden,  sofern  nicht  aus  ökonomischen  Rücksichten  die 
Schlachtung  vorgezogen  wird.  Schöberl  empfiehlt  an  Stelle  der 
Operation,  die  Thiere  auf  den  Rücken  zu  legen  und  die  Gegend 
links  hinter  dem  Schaufelknorpel  mit  dem  Fusse  kräftig  tretend  zu 
bearbeiten;  bei  60  so  behandelten  Thieren  soll  der  Fremdkörper  nur 
2mal  nicht  in  die  Haube  zurückgetreten  sein  (?). 
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Aetiologie.  Noch  viel  häufiger  als  beim  Pferde  und  Rinde 
sind  bei  den  Fleischfressern,  zumal  beim  Hunde,  MagenUberfQllungen, 
Magenkatarrhe  und  Darmkatarrhe.  Die  genannten  Krankheiten  bilden 
speciell  beim  Hunde  die  überwiegende  Mehrzahl  (60  Proc.)  aller  Ver- 
dauungskrankheiten. Unter  70,000  in  den  Jahren  1886 — 1894  dem 
Berliner  Hundespitale  zugeführten  kranken  Hunden  befanden  sich  über 
4000  =  6  Proc.  Fälle  von  Magendarmkatarrh.  Die  Ursache  dieser 
Häufigkeit  ist  wohl  in  der  gewöhnlich  gänzlich  ungeregelten  Diät 
der  Hunde  zu  suchen.  Aber  auch  die  geregelte  Diät  kann  eine 
irrationelle  sein,  so  besonders  die  vielfach  übliche  einmalige  Fütte- 
rung der  Thiere,  welche  zu  einer  täglich  wiederkehrenden  Magen- 
überladung führt.  Namentlich  sind  es  Jagdhunde  und  säugende  Hün- 
dinnen, welche  in  Folge  ihrer  grossen  Fressgier  anUeberladungen 
des  Magens  leiden.  Aber  auch  sonst  sind  Magenüberfüllungen  mit 
grossen  Mengen  Kartoffeln,  Brot,  Knochen  etc.  bei  hungrigen  Hunden 
nicht  selten.  Weitere  Ursachen  sind  die  Aufnahme  schwer  ver- 
daulicher (Hundekuchen)  oder  mechanisch  reizender,  desgleichen 
verdorbener,  faulender,  gährender  Nahrungsmittel,  sowie  das 
Verschlucken  fremder  Körper,  wie  dies  namentlich  bei  jungen, 
spielenden,  sowie  bei  apportirenden  Hunden  geschieht  (siehe  das  Capitel 
über  Fremdkörper  im  Darmcanal).  Auch  schlechte  Zähne,  hastiges 
Fressen,  rasche  Aufnahme  zu  heissen  Futters,  sowie  äusserliche 
Erkältung,  z.  B.  nach  dem  Scheeren  oder  Baden,  sind  als  häufige 
Ursachen  zu  nennen. 

Als  Theilerscheinung  sieht  man  acute  Magen-  und  Darm- 
katarrhe beim  Fleischfresser  besonders  im  Verlaufe  der  Staupe,  sowie 
chronische  bei  einer  Reihe  von  chronischen  Krankheitszuständen,  z.  B. 
bei  Magengeschwür,  Eingeweidewürmern,  Stauungen  im  Pfortader- 
system nach  chronischen  Herz-,  Lungen-  und  Leberkrankheiten,  Mor- 
bus Brightii  etc. 
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Symptome.  1.  Magenüberladuugen  führen  meist  zu  Er- 
brechen, wodurch  rasch  ein  Ausgleich  erfolgt.  Bleibt  das  Erbrechen 
ausnahmsweise  aus,  so  treten  doch  Würgbewegungen  auf,  verbunden 
mit  starkem  Speicheln  und  Geifern,  der  Appetit  fehlt  ganz,  die  Hunde 
wenden  sich  sogar  oft  mit  förmlichem  Ekel  von  dem  vorgesetzten 
Futter  ab,  der  Durst  ist  meist  gesteigert;  bei  Druck  auf  den  ange- 
füllten Magen  stöhnen  die  Thiere.  Die  Respiration  ist  oft  auffallend 
beschleunigt.  Die  Hunde  sind  sehr  traurig  und  unlustig,  mürrisch, 
selbst  launisch,  oder  sie  verrathen  eine  gewisse  Unruhe,  wechseln 
häufig  das  Lager,  stöhnen  und  winseln  und  zeigen  selbst  ausgesprochene 
Kolikerscheinungen.     Fieber  ist  nicht  vorhanden. 

2.  Magenkatarrh.  Wenn  überhaupt  bei  unseren  Hausthieren 
eine  Unterscheidung  zwischen  Magen-  und  Darmkatarrh  möglich  ist, 
so  kann  dieselbe  am  ehesten  noch  bei  den  Fleischfressern  versucht 
werden,  da  bei  ihnen  das  für  den  Magenkatarrh  wichtige  Symptom, 
das  Erbrechen,  selten  fehlt.  Man  darf  indess  dabei  nicht  ausser 
Acht  lassen,  dass  das  Erbrechen  für  den  Magenkatarrh  keine  patho- 
gnostische  Erscheinung  ist.  Vielmehr  kommt  Erbrechen  noch  bei 
verschiedenen  anderen  krankhaften  Zuständen  vor:  so  bei  Magen- 
darmentzündung, Magenkrebs,  Magengeschwür,  Dilatationen,  Stenosen, 
Incarcerationen ,  Fremdkörpern  des  Darmes,  bei  Helminthiasis ,  Peri- 
tonitis, Zwerchfellentzündung;  bei  den  verschiedenen  Erkrankungen 
des  Schlundes,  bei  Pharyngitis,  sehr  häufig  überhaupt  beim  Husten, 
sodann  bei  Urämie,  Septikämie,  Eklampsie,  Epilepsie,  bei  Gehirn- 
entzündungen, Gehimapoplexien,  Gehirnerschütterungen,  bei  Otorrhöe, 
Vergiftungen  etc. 

Der  Verlauf  des  Magenkatarrhs  ist  beim  Fleischfresser  bald 
acut,  bald  chronisch,  fieberhaft  oder  fieberlos.  In  leichteren  Fällen 
ist  ausser  einer  gewissen  Unlust  zur  Bewegung  und  einer  psychi- 
schen Verstimmung,  einem  verminderten  oder  wählerischen 
Appetite  und  gesteigertem  Durste  nichts  Krankhaftes  zu  be- 
merken, und  diese  Störungen  gehen  rasch,  innerhalb  1 — 2  Tagen  vor- 
über. Gewöhnlich  kommt  es  aber  bald  zu  Würg-  und  Brechbewegungen 
und  zu  wirklichem  Erbrechen.  Das  Erbrochene  besteht  anfangs  aus 
gewöhnlichem  Futterbrei,  später  aus  zähem,  glasigem,  mit  Luftblasen 
gemischtem  Schleim,  in  dem  sich  zuweilen  blutige  oder  gelbe  Streifen 
befinden;  schliesslich  kann  es,  besonders  bei  heftigem  Erbrechen,  rein 
gallig  sein.  Der  Durst  ist  meist  sehr  gesteigert  und  es  führt  die 
daraus  hervorgehende  vermehrte  Wasseraufnahme  ihrerseits  wieder  zu 
neuem  Erbrechen.     Der  Appetit  ist  vermindert   oder  ganz  darnieder- 
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Hegend;  sehr  häufig  wird  auch  die  etwa  verzehrte  Nahrung  wieder 
erbrochen.  Der  Eothabsatz  ist  meistens  verzögert.  Die  Körper- 
temperatur ist  ungleich  vertheilt,  die  Nase  warm,  oft  auch  trocken, 
der  Puls  um  20  und  mehr  Schläge  vermehrt,  die  Temperatur  auf 
39,0® — 39,5®  C.  erhöht.  Die  Thiere  sind  sehr  traurig,  liegen  viel, 
vermeiden  ihr  gewöhnliches  Lager,  scharren  das  Lagerstroh  weg, 
ziehen  kühle  Plätze  vor.  Auch  hier  kann  man  sehr  häufig  durch 
Druck  auf  die  Magengegend  Schmerzäusserungen  hervorrufen. 
3.  Darmkatarrh.  Bei  vorwiegender  Erkrankung  des  Darmes 
fehlt  gewöhnlich  das  Erbrechen,  der  Appetit  ist  weniger  alterirt,  die 
Magengegend  auf  Druck  nicht  empfindlich.  Die  wichtigste  Erschei- 
nung bildet  die  bei  dem  kurzen  Darmcanal  des  Fleischfressers  regel- 
mässig vorhandene  Diarrhöe.  Dieselbe  kann  dem  Grade  nach  sehr 
verschieden  sein.  In  leichteren  Fällen  ist  der  Eoth  von  mehr  brei^ 
artiger  Gonsistenz,  in  schwereren  Fällen  dagegen  wässerig  oder  schleimig, 
zuweilen  hefeähnlich,  gallig,  selbst  blutig  gefärbt,  oft  imverdaute 
Futterreste  enthaltend,  zeitweise  auch  stark  schäumend,  meist  aber 
sehr  übelriechend.  Gewöhnlich  wird  dann  auch  die  Umgebung  des 
Afters  stark  mit  diesem  diarrhoischen  Eothe  beschmutzt,  es  besteht 
Afterzwang  mit  häufigem  Vordrängen  der  gerötheten  und  geschwollenen 
Mastdarmschleimhaut.  Bei  jugendlichen,  schwächlichen  Thieren  kann 
es  in  der  Folge  selbst  zu  Mastdarmvorfall  kommen.  Im  Urin  findet 
man  regelmässig  Gallenfarbstoffe.  Fieber  fehlt  beim  Darmkatarrh 
selten,  dasselbe  kann  sogar  sehr  hochgradig  (40,0® — 41,0®  C.)  werden. 
Ikterische  Erscheinungen  auf  Grund  einer  vorwiegenden  Erkrankung 
des  Zwölffingerdarmes  sind  beim  Hunde  und  der  Katze  ungleich  häu- 
figer als  beim  Pferde  und  Rinde  zu  beobachten. 

Prognose.  Der  acute  Magendarmkatarrh  geht  beim  Fleisch- 
fresser in  der  Regel  in  Genesung  aus.  Nur  bei  sehr  jugendlichen 
oder  geschwächten  Thieren  kann  besonders  bei  längerer  Dauer  einer 
hochgradigen  Diarrhöe  sehr  bald  Entkräftung  und  selbst  der  Tod 
eintreten.  Ebenfalls  prognostisch  ungünstig  sind  auftretende  ikterische 
Erscheinimgen  zu  beurtheilen.  Der  chronische  Katarrh  kommt 
ebenfalls  oft  zur  Behandlung,  ist  jedoch  wahrscheinlich  beim  Hunde 
in  Folge  der  zahllosen  Diätfehler  viel  häufiger,  als  gewöhnlich  an- 
genommen wird ;  wenigstens  scheint  das  häufige  Auftreten  von  Gallen- 
farbstoffen im  Hundeham  dafür  zu  sprechen.  Die  Prognose  ist  beim 
chronischen  Katarrh  lange  nicht  so  günstig,  wie  beim  acuten.  Die 
Thiere  magern  dabei  stark  ab,   werden  anämisch  und  hinfällig 
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und  gehen  nicht  selten  an  Erschöpfung  zu  Grunde.  Besonders  un- 
günstig sind  diejenigen  chronischen  Fälle,  in  welchen  die  Diarrhöe 
Wochen-  und  monatelang  andauert;  sie  sind,  da  ihnen  meist 
organische  Veränderungen  der  Darmschleimhaut  (Epithelschwund  mit 
bindegewebiger  Hypertrophie  der  Schleimhaut,  Tuberkulose,  Neu- 
bildungen) zu  Grunde  liegen,  in  der  Regel  unheilbar. 

Behandlung.  In  vielen  Fällen  von  Magendarmkatarrh  beim 
Fleischfresser  genügt  eine  rein  diätetische  Behandlung.  Dieselbe 
besteht  in  länger  dauernder  Entziehung  jedweder  Nahrung  und  des 
Getränkes;  insbesondere  suche  man  die  oft  unmässige  Aufnahme  von 
Wasser  zu  verhindern.  Sodann  ist  häufig  ein  gründlicher  Wechsel  in 
der  Fütterung  angezeigt.  In  vielen  Fällen  haben  wir  lediglich  durch 
eine  Aenderung  des  Futters,  so  z.  B.  durch  den  Hinweis  auf  die 
Schädlichkeit  der  sog.  Hundekuchen,  Heilung  erzielt.  Als  Nahrungs- 
mittel dient  am  besten  rohes  Fleisch  in  kleinen  und  öfters  ge- 
reichten Portionen.  Bei  Magenüberfttllung,  sowie  in  allen  den  Fällen, 
in  welchen  der  Magenkatarrh  auf  schädliche  Futterstoffe  im  Magen 
zurückgeführt  werden  kann,  ist  die  frühzeitige  Entleerung  des  Magens 
durch  ein  Brechmittel  das  Beste:  dasselbe  heilt  den  Magenkatarrh 
und  verhindert  den  Darmkatarrh,  der  sich  in  Folge  der  Weiter- 
wanderung der  reizenden  Ingesta  anschliessen  könnte.  Bei  der  Wahl 
eines  Brechmittels  ist  demjenigen  der  Vorzug  zu  geben,  welches  den 
Magen  am  wenigsten  reizt;  in  dieser  Beziehung  ist  das  Apomor- 
phinum  muriaticum  allen  anderen  voranzustellen.  Man  wendet 
dasselbe  vermittelst  subcutaner  Injection  in  Dosen  von  3 — 5 — 10  mg 
für  den  Hund,  von  20 — 50  mg  für  die  Katze  an  (0,1  :  100  ccm  Wasser; 
1  ccm  der  Lösung  =  1  mg  Apomorphin).  Andere  Brechmittel  sind : 
Rhizoma  Veratri  albi  (0,05—0,2),  Radix  Ipecacuanhae  (0,5 
bis  2,0),  Tartar.  stibiat.  (0,1—0,3  in  genügend  Wasser  gelöst). 
Feineren  Schoss-  und  Luxushunden  kann  man  auch  den  Brechwein, 
Vinum  stibiatum  oderVinum  Ipecacuanhae,  einen  Thee-  bis 
Esslöffel  voll  geben. 

Bei  anhaltendem  Appetitmangel  empfehlen  sich  die  eigentlichen 
Stomachica,  unter  denen  sich  besonders  die  Salzsäure  (5  :  250,0 
Wasser;  thee-  bezw.  esslöffelweise),  das  Pepsin  (Salzsäure  und  Pepsin 
ää  5,0  :  250,0  Wasser),  die  Bittermittel  (Tinctura  Gentianae  10,0; 
Salzsäure  5,0;  Wasser  250,0;  thee-  bezw.  esslöffelweise),  die  Tinc- 
tura Rhei  aquosa  und  vinosa,  der  Pepsin-,  China-  und  Con- 
durangowein  (täglich  2 — 3mal  einen  Thee-  bis  Esslöffel  voll)  eignen. 
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Gegen  Durchfall  versucht  man  zuerst  durch  eine  geeignete  Diät 
anzukämpfen,  indem  man  Trockendiät  oder  Brennsuppen,  Reis- 
oder Gerstensuppen  verordnet  imd  hydropathische  Wicklungen  des 
Hinterleibes  vornimmt;  oder  man  gibt  herben  Roth  wein  thee-  bis 
esslöffelweise.  Späterhin  bedient  man  sich  der  Opiate:  Tinctura  Opii 
simpl.  20 — 60  Tropfen  in  Gummischleim  oder  das  Dower'sche  Pulver 
zu  0,5 — 2,0.  Ausserdem  können  Tannin  oder  dessen  neuere  Ersatz- 
proparate  Tannalbin,  Tannopin  imd  Tannoform  Anwendung 
finden.  Schindelka  empfiehlt  namentlich  das  Tannopin  in  Dosen 
von  0,6 — 2,0  (3—6,0  pro  die)  als  sehr  gutes  Antidiarrhoicum  für 
Hunde.  In  den  hartnäckigsten  Fällen  kann  die  Verabreichung  von 
Argentum  nitricum  in  Dosen  von  1 — 5  cg  in  Pillenform  mit 
armenischem  Bolus  nöthig  werden  (Argenti  nitrici  0,5;  Boli  5,0. 
M.  f.  Pil.  Nr.  XX.  D.  S.  Täglich  1—2  Pillen  für  einen  grossen  Hund). 
Vorher  kann  noch  ein  Versuch  mit  adstringirenden  Mastdarminfu- 
sionen  (Alaun,  Tannin,  Höllenstein  1 — 2procenfcig)  gemacht  werden, 
die  wir  in  manchen  Fällen  sehr  bewährt  gefunden  haben. 

Gegen  eine  etwaige  Verstopfung,  die  übrigens  selten  an- 
haltend sein  dürfte,  gibt  man  das  den  Darmcanal  zugleich  desinficirende 
Galomel  in  Dosen  von  0,03 — 0,1.  Das  Erbrechen  haben  wir 
beim  Magendarmkatarrh  der  Fleischfresser  selten  weiter  zu  bekämpfen 
gehabt.  Sollte  dasselbe  je  zu  lästig  werden,  so  verabreicht  man  zu- 
nächst Eispillen  (kleine  Stückchen  Eis),  bei  feinen  Hunden  wohl 
auch  Gefrorenes.  Oder  man  gibt  kleine  Dosen  Opium  (0,1 — 0,2), 
Tannin  (0,1—0,5),  Natrium  bicarbonicum  (0,5 — 1,0),  Brom- 
kalium (1 — 3,0  rectal)  etc.  Auch  das  Bismuthum  nitricum 
(0,2 — 1,0)  ist  zuweilen  von  Nutzen.  Ebenso  können  Kreosot,  Creolin 
und  Jodtinctur  (tropfenweise)  versucht  werden.  Gegen  abnorme 
Gährungsprocesse  gibt  man  Galomel  (0,03 — 0,1),  Creolin  (1 — 2,0), 
Naphthalin  (0,5 — 2,0).  Ist  die  Krankheit  im  Allgemeinen  abge- 
laufen, so  schütze  man  die  Magen-  und  Darmschleimhaut  noch  einige 
Zeit  lang  vor  zu  starken  Belästigungen  durch  schwer  verdauliches 
Futter. 

Yerstopfting  beim  Hunde. 

Literatur.  —  Kampmann,  Mag,,  1839.  S.  481.  —  Frikdbkrgir,  M,J.B.,  1877.  S.  99; 
1877/78.  S.  96;  1891/92,  S.  63.  —  Mäonin,  Le  chien.  Hygihne  et  maladies,  1877.  — 
Cadiot,  A,d*Alf.,  1884.  —  Brüsasco,  Oiom,  di  med,  vet.  prat,  1887.  —  Schlampp, 
M.  J,  B.,  1893/94.  S.  63.  —  Fröhner,  M.f,p.  Th.,  ULBd.  S.503;  VI.  Bd.  S.  291. 
—•  Ulm,  D,  th.  W.,  1895.  S.  190.  —  Arnoüs,  Krkhtn.  d,  Hunde,  1895.  —  Venner- 
HOLM,  Z.f.  Th.,  1897.  S.  119.  —  Iüänaux,  Caroügeaü,  A.deBrux.,  1897  u.  1898. 
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—  MoREY,  J.  de  Lyon,  1898.  S.  589.  —  Cadiot,  Etudes  de  Pathol,  1899.  S.  428. 
Vergl.  ausserdem  die  Literatur  beim  Capitel  „Fremdkörper  beim  Hund". 

Aetiologie.  Eine  mangelhafte  oder  ganz  unterdrückte  Eoth- 
entleerung  (Hartleibigkeit,  Verstopfung,  Obstipatio)  kommt 
beim  Hunde  im  Vergleich  zu  anderen  Hausthieren  relativ  häufig  vor. 
Unter  70,000  in  den  Jahren  188(5 — 94  dem  Berliner  Hundespitale 
zugeffihrten  kranken  Hunden  litten  nicht  weniger  als  1275  an  Ver- 
stopfung (=  2  Proc.  aller  Krankheitsfälle).  Auf  50  kranke  Hunde 
kommt  somit  ein  an  Verstopfung  leidender.  Bezüglich  der  Ursachen 
handelt  es  sich  in  der  Hauptsache  entweder  um  eine  ungenügende 
peristaltische  Thätigkeit  des  Darmes  oder  um  mechanische  Hinder- 
nisse, welche  sich  der  Weiterbewegung  und  Entleerung  des  Eothes 
entgegenstellen.  Die  verschiedenen  der  Verstopfung  zu  Grunde  liegen- 
den Ursachen  sind  folgende: 

1.  Schwerverdauliche  oder  reizlose  Nahrung,  hauptsäch- 
lich zu  reichliche  EnochenfÜtterung,  ausschliessliche  Fütterung  mit 
Brot,  Hundekuchen,  Hülsenfrüchten,  Mehlbrei;  Trockenfütterung. 

2.  Mangelhafte  Bewegung,  besonders  bei  Ketten-  und 
Stubenhunden. 

3.  Vorgerückteres  Alter,  welches  durch  Atrophie  der  Darm- 
schleimhaut und  Darmmuskulatur  die  Peristaltik  beeinträchtigt. 

4.  Ein  vorhandener  chronischer  Darmkatarrh.  Derselbe 
macht  die  Schleimhaut  durch  die  sich  gewöhnlich  einstellende  Atrophie 
und  die  Einhüllung  mit  Schleim  für  Reize  und  die  sich  daran  knüpfenden 
refiectorischen  Darmbewegungen  weniger  empfindlich  und  wirkt  auch 
durch  die  unterdrückte  Secretion  des  Darmsaftes  verstopfend. 

5.  Mechanische,  die  Fortbewegung  des  Darminhaltes 
hemmende  Verhältnisse.  Hieher  gehört  die  Verstopfung  des 
Darmes  durch  Fremdkörper  der  verschiedensten  Art,  sowie  durch 
Ansammlung  der  Kothmassen  (Koprostase),  besonders  von  Knochen- 
koth;  Stenosirungen  des  Darmes  durch  comprimirende  Ge- 
schwülste in  der  Nachbarschaft,  von  denen  die  Schwellung  der 
Prostata  eine  Hauptrolle  spielt;  Druck  von  abgesackten  Abscessen 
auf  den  Darm;  Erweiterungen  und  Lähmungen  des  Darmes, 
Mastdarmdivertikel;  Hämorrhoidalknoten,  starke  Füllung 
der  Analdrüsen,  Vorlagerung  verklebter  und  verfilzter  Haare  von 
aussen  (sog.  „falsche  Verstopfung"). 

6.  Ausserdem  findet  man  die  Verstopfung  als  ein  Symptom 
verschiedener  Allgemeinleiden,  so  vor  Allem  im  Verlaufe  fieber- 
hafter Krankheiten,  bei  welchen  die  Secretion  der  Darmsäfte  unter- 
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drückt  ist,  bei  allen  chronischen,  schwächenden  Leiden,  welche 
zu  Erschlaffung  und  Ernährungsstörungen  der  Darmwand  führen,  sehr 
häufig  im  Verlauf  des  acuten  Magendarmkatarrhs  nach  yoraus- 
gegangener  Diarrhöe,  so  auch  nach  zu  häufiger  Verabreichung  von 
Abführmitteln,  ferner  bei  Ikterus  wegen  des  Fehlens  der  die 
Peristaltik  anregenden  Qalle  im  Darm,  bei  Peritonitis  und  Darm- 
entzündung in  Folge  ödematöser  Durchtränkung  und  Lähmung  der 
Darmwand,  bei  Rückenmarkslähmungen  und  Gehirnleiden  als 
Ausdruck  gestörter  Darminnervation,  bei  Erkrankungen  des  Zwerch- 
fells und  der  Bauchwandung  in  Folge  verminderter  Thätigkeit  der 
Bauchpresse,  bei  Muskelrheumatismus,  insbesondere  bei  Lumbago 
rheumatica,  bei  vermehrter  Lactation  u.  s.  w. 

Symptome.  Während  die  Verstopfung  beim  Pferde  gewöhn- 
lich zur  sog.  Verstopfungskolik  führt,  legt  der  Hund  im  Allgemeinen 
dabei  weniger  Empfindlichkeit  an  den  Tag.  Das  Hauptsymptom 
bildet  der  verzögerte  oder  unterdrückte  Kothabsatz.  Die  Thiere 
stellen  sich  häufig  unter  starkem  Drängen  und  zuweilen  unter  ver- 
schiedengradiger  Schmerzäusserung  zum  Eothabsatze  an,  wobei  ent- 
weder gar  kein  Eoth,  oder  nur  mit  grosser  Anstrengung  kleine, 
trockene,  nicht  gebundene,  sondern  in  einzelne  harte  Ballen  zerfallene 
Eothmassen  entleert  werden,  welche  oft  unverdaute  Elnochenstückchen 
enthalten,  meist  von  erdiger  Beschaffenheit  sind  (Enochenerde),  pene- 
trant übelriechen  und  wohl  auch  einen  üeberzug  von  Schleim  und 
Blut  aufweisen.  Die  Futteraufnahme  ist  im  Anfang  vermindert,  später 
tage-  und  selbst  wochenlang  ganz  aufgehoben.  Die  Peristaltik  ist 
ebenfalls  unterdrückt;  der  Hinterleib  ist  bald  gespannt  und  aufge- 
zogen, bald  tympanitisch  aufgetrieben.  Bei  der  Palpation  des 
Hinterleibes,  welche  durch  die  Spannung  der  Bauchdecken  sehr 
erschwert  sein  kann,  findet  man  meist  am  Eingang  in  die  Becken- 
höhle eine  harte,  knoten-  oder  wurstförmige  sog.  Eothgeschwulst 
(Eothstrang).  Der  Eothstrang  reicht  mehr  oder  weniger  weit  nach 
vorne,  zuweilen  bis  gegen  den  Schaufelknorpel  des  Brustbeines  hin, 
und  ist  beim  Betasten  meist  schmerzhaft.  Die  Umgebung  des  Afters 
ist  oft  entzündlich  geschwollen  und  mit  gelblich  gefärbten,  griesigen 
Fäcalmassen  beschmutzt.  Bei  der  sog.  falschen  Verstopfung  verklebt 
sich  der  zähe,  festweiche  Eoth  mit  den  Haaren  in  der  Nachbarschaft 
des  Afters  zu  einer  festen  Masse,  welche  das  Absetzen  von  Eoth  im- 
möglich machi  Bei  der  Exploration  des  Mastdarms,  die  für 
die  Thiere  gewöhnlich  sehr  schmerzhaft  ist,  findet  man  erhöhte  Tempe- 
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ratur,  Trockenheit  und  Schwellung  der  Schleimhaut,  sowie  den  Mast- 
darm häufig  angefällt  mit  Enochenkoth.  In  anderen  Fällen  fühlt 
man  die  angesammelten  Kothmassen  entweder  gar  nicht  oder  nur  mit 
der  Spitze  des  Fingers.  Zuweilen  bahnt  sich  der  vor  der  Eoth- 
geschwulst  angestaute  Roth  einen  Weg  durch  dieselbe,  wobei  man 
trotz  der  vorhandenen  Verstopfung  den  Abgang  diarrhoischer,  übel- 
riechender, mit  vielen  Gasen  untermischter  Massen  beobachten  kann. 
Bei  gänzlicher  IJnwegsamkeit  des  Darmcanals  stellt  sich  nicht  selten 
Erbrechen  ein. 

Fieber  fehlt  entweder  ganz,  oder  dasselbe  bleibt  auch  bei  sehr 
langandauemder  Verstopfung  nur  ein  sehr  niedergradiges.  Das  Sen- 
sorium  ist  anfangs  nur  wenig,  später  dagegen  oft  sehr  stark  ein- 
genommen ;  hie  und  da  treten  auch  kolikähnliche  Symptome  auf.  Die 
Bewegungen  der  Thiere  sind  meist  träge  und  unlustig;  männliche 
Hunde  uriniren  dann  und  wann  auf  allen  vier  Füssen  stehend.  Cha- 
rakteristisch ist  auch  die  eigenthümlich  gestreckte  oder  an  der 
Wurzel  stark  gekrümmte  Haltung  des  Schwanzes,  welche  oft 
schon  eine  Diagnose  per  Distance  gestattet. 

Verlauf.  Die  Dauer  der  Krankheit  ist  eine  sehr  verschiedene 
und  wechselt  von  einigen  Tagen  bis  zu  4  und  6  Wochen.  Bei  einer 
noch  längeren  Dauer  kann  es  in  Folge  der  Einwirkung  des  angesam- 
melten Eothes  auf  die  Darmschleimhaut  zu  den  Erscheinungen  einer 
diphtherischen  Darmentzündung,  Darmnekrose,  Septikämie, 
sowie  einer  Perforativperitonitis  kommen.  Auch  narbige  Stric- 
turen  der  Schleimhaut  sowie  Divertikelbildungen  des  Darm- 
rohrs können  als  Folgezustände  zurückbleiben,  und  Veranlassung  zu 
wiederholt  auftretenden  Verstopfungen  geben.  Die  Durchschnittsdauer 
beträgt  8 — 14  Tage.  Der  Ausgang  ist  in  den  meisten  Fällen  der 
in  Genesung,  weshalb  die  Prognose  im  Allgemeinen,  wenn  auch  mit 
Vorbehalt,  günstig  zu  stellen  ist ;  bei  längerer  Dauer  jedoch  wird  aus 
den  angegebenen  Chründen  die  Prognose  vorsichtig  bis  ungünstig.  — 
Bezüglich  der  Differentialdiagnose  kann  vielleicht  das  Nicht- 
absetzen  von  Eoth  in  Folge  längeren  Hungems  vorübergehend  eine 
Verwechslung  (besonders  beim  Eigenthümer)  mit  Verstopfung  hervor- 
rufen. Auch  eine  Verwechslung  der  Eothgeschwulst  mit  eigentlichen 
Neubildungen  kommt  vor.  Die  Unterscheidung  ist  indess  bei  Berück- 
sichtigung der  Form,  Härte  und  Lage  der  Geschwulst,  der  Anamnese 
und  des  weiteren  Erankheitsverlaufes  eine  leichte.  In  schwierigeren 
Fällen  kann  die  Anwendung  von  Abführmitteln  und  Mastdarminfusionen, 
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resp.  die  hiedurch  erzielte  Beseitigung  der  Geschwulst  das  Nichtvor- 
handensein einer  Neubildung  darthun. 

Behandlung.  Die  Behandlung  der  Verstopfung  ist  einerseits 
eine  diätetisch  mechanische,  andererseits  eine  medicamentöse.  In  sehr 
seltenen  Fällen  (Abscesse,  Prostataschwellung,  Fremdkörper  im  Darm) 
kann  auch  eine  operative  Behandlung  nothwendig  werden  (Function, 
Incision,  Laparotomie,  Enterotomie). 

In  diätetischer  Beziehung  handelt  es  sich  um  Vermeidung 
jeder  schwerverdaulichen,  voluminösen  Nahrung  (Brot,  Knochen,  Hunde- 
kuchen, Karto£feln  u.  s.  w.).  In  der  ersten  Zeit  ist  sogar  eine  voll- 
ständige Hungerdiät  bei  ausschliesslicher  Verabreichung  von  frischem, 
kaltem  Wasser  angezeigt.  Bei  längerer  Dauer  verabreicht  man  dann 
nur  Milch,  gut  gesalzene  Fleischbrühe  und  höchstens  mageres,  knochen- 
freies Fleisch.  Daneben  sucht  man  die  Darmperistaltik  durch  häufige 
Bewegung  des  Thieres  anzuregen. 

Von  mechanischen  Mitteln  ist  die  Application  von  Elystieren 
oder  die  Einführung  grösserer  Wassermengen  in  den  Darm 
mittelst  des  Eautschukschlauches  in  erster  Linie  sehr  empfehlenswerth. 
Man  verwendet  hiezu  am  besten  reines  warmes  Wasser,  um  die  an- 
gesammelten Eothmassen  damit  aufzuweichen  und  herauszuspülen; 
Ealtwasserklystiere  sind  nur  bei  paretischen  Zuständen  der  Darmwand 
vorzuziehen.  Auch  Oel Infusionen  (3mal  täglich  V* — V*  Liter 
Olivenöl)  können  mit  Erfolg  Anwendung  finden.  Glycerinklystiere 
sind,  wie  uns  zahlreiche  diesbezügliche  Untersuchungen  gelehrt  haben, 
für  gewöhnlich  unwirksam.  Femer  sucht  man  durch  Massage,  d.h. 
durch  öfteres  vorsichtiges  Drücken  und  Kneten  des  verstopfenden  Koth- 
ballens  von  der  Bauch  wand  her,  sowie  durch  häufige  Exploration 
des  Mastdarmes  mit  dem  Finger  und  der  Eornzange  oder 
mittelst  eines  besonderen  Eisenlöffels  (Curette),  sowie  Entfernung 
etwa  vorliegender  Eothballen  die  Verstopfung  zu  beseitigen.  Diese 
Manipulationen  können  oft  geraume  Zeit  und  viel  Geduld  und  Mühe 
in  Anspruch  nehmen. 

Mit  diesen  äusserlichen  Mitteln  verbindet  man  vortheilhaft  die 
innerUche  Verabreichung  von  Abführmitteln.  Man  gibt  gewöhnlich 
Ricinusöl  (20 — 50,0  in  Emulsion)  oder  Calomel  (0,05—0,1  mit  Zucker 
als  Pulver).  In  sehr  hartnäckigen  Fällen,  sofern  noch  keine  entzünd- 
liche Affection  des  Darmes  vorhanden  ist,  kann  man  auch  zum 
Crotonöl  greifen,  das  man  am  besten  in  Verbindung  mit  Ricinusöl 
(Ol.  Ricin.  10 — 20,0;    Ol.  Croton.  gutt.  1 — 5    mit   Gummi   arabicum 
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emulgirt)  verabreicht.  Diese  Abführmittel  genügen  vollständig;  nur 
darf  man  sich  bezüglich  des  damit  zu  erzielenden  Erfolges  keinen 
allzu  grossen  Hoffnungen  hingeben,  da  bei  einer  Einkeilung  des  Eoth- 
ballens  in  das  Darmrohr  oder  bei  Lähmung  der  Darmwand  auch  die 
stärksten  Drastica  das  Hindemiss  nicht  zu  entfernen  im  Stande  sind. 
Wichtig  ist  endlich  eine  entsprechende  nachherige  Diät,  um  Becidive 
zu  vermeiden;  femer  Prophylaxis  bei  allen  Stubenhunden,  bei  Diver- 
tikelbildung  etc. 

Verstopfung  bei  der  Katze.  Dieselbe  ist  bei  dieser  Thiergattung 
seltener  und  wird  meist  durch  Fremdkörper,  Divertikel,  Neubildungen  etc. 
veranlasst.  Einen  eigenartigen  Fall  von  Verstopfung  in  Folge  Mastdarm- 
scheidenfistel (Cloakenbildung)  hat  v.  Puntigam  beschrieben  (Oe. 2ieitschr. 
f.  Vet.,  V.  Bd.  S.  240).  Die  Behandlung  besteht  in  Klystieren  und  Ver- 
abreichung von  Calomel  (0,02). 
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Mathi?,  J.  de  Lyon,  1892.  S.  404.  —  Hoare,  The  Vet.,  Bd. 67.  S.  180.  —  Müller, 
S,J,B„  1892.  S.  26.  —  Fröhner,  M.  f,  p.  Th.,  UI.  Bd.  S.491;  IV.  Bd.  S.  305; 
V.  Bd.  S.  534.  —  Degive,  A.  de  Brux.,  1892.  —  Dexler,  Oe,  Z,  f,  Vet.,  1894.  S.  51. 

—  BoüLAY,  Bec,  1894.  S.  218.  —  Labat,  Bevu€  vH.,  1895.  S.66.  —  HAMMERSCttMiD, 
Th.  Q„  1896.  S.  171.  —  Plosz,  ^.f,p.  Th„  1895.  VH.Bd.  S.  109.  —  Hobdat, 
J.  of  comp.,  1895  u.  1897.  —  Müller,  8,  J,  B.  pro  1895.  S.  26.  —  Drouin,  Bec, 
1896.  —  Cadäac,  EncyclopMe,  1896.  --  Clarke,  Schmey,  B.  th.  W.,  1896.  S.  185 
u.  357.  —  Trasbot,  Bull,  soc,  centr,,  1896.  S.  350.  —  Morey,  J,  de  Lyon,  1896. 
S.  535;  1897.  S.  592.  —  Vbnnerholm,  Z.  f,  Th,,  1897.  S.  123.  —  Hamoir,  A.  de 
Brux.,  1897.  S.  649.  —  Molleraü,  Bec,  1898.  Nr.  22.  —  Cadiot,  Etudes  de 
PathoL,  1899. 

Aetiologie.  Wie  beim  Rinde  verursachen  verschluckte  Fremd- 
körper beim  Hunde  (seltener  bei  der  Katze)  eigenartige  Krankheits- 
erscheinungen, welche  besonders  erwähnt  zu  werden  verdienen,  weil  sie 
häufig  schon  während  des  Lebens  eine  Diagnose  ermöglichen,  eine  ganz 
eigenartige  Behandlung  erfordern  und  zuweilen  selbst  zur  Verwechslung 
mit  Wuth  Veranlassung  geben.  Ein  Theil  dieser  Fremdkörper  ver- 
ursacht Blutungen  des  Magens  und  Darmes,  sowie  rein  chirurgische 
Affectionen,  wenn  dieselben  nämlich  nach  Perforation  des  Magens  oder 
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Darmes  zu  einer  Magen-  oder  Darmfistel  Veranlassung  geben.  Ein 
anderer  Theil  wird  bei  Gelegenheit  der  Perforativperitonitis  näher  be- 
sprochen werden.  Ein  dritter  Theil  endlich,  welcher  durch  Einkeilung 
im  Magen  oder  Darm  durch  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Ver- 
l^ung  des  Darmlumens,  sowie  hochgradige  hämorrhagische  und  nekro- 
tische Entzündung  der  Darmschleimhaut  gefährliche  Erankheitserschei- 
nimgen  gastrischer  Natur  hervorruft,  soll  hier  besprochen  werden. 

Es  sind  meistens  grössere  Knochen  stücke,  Steine,  Blei-, 
Eisen-  und  Glaskugeln,  Münzen,  Knöpfe,  Korkstöpsel, 
Kreisel,  Schwämme,  besonders  Fressschwamm,  Kastanien, 
Nüsse,  Kinderbälle,  Zwirnknäuel,  Taue,  Holzsplitter  und 
Holzklötzchen,  Schnüre,  Kinderschuhe,  Krebsscheeren, 
Pflaumenkerne,  Nadeln,  Lederstücke,  Löffel  u.  s.  w.,  welche 
gewöhnlich  beim  Apportiren  und  Spielen  der  Hunde  zufällig,  seltener 
beim  Kauen  absichtlich  oder  unabsichtlich  verschluckt  werden.  So 
würde  beispielsweise  von  einem  Hunde  eine  250  g  schwere,  4  cm  im 
Diurchmesser  haltende  Kartätschenkugel  beim  Apportiren  verschluckt. 
Wir  behandelten  einen  Hund,  welcher  Münzen  apportirte  und  3mal 
hiebei  ein  Zweimarkstück  verschluckte.  Eigenthümlicher  Weise  ver- 
ursachen Nähnadeln,  wofern  sie  nicht  in  der  Maulhöhle  oder  im 
•Schlundkopfe  stecken  bleiben,  nach  dem  Abschlucken  selten  Krank- 
heitserscheinungen. Zoja  gab  versuchsweise  Katzen  Nähnadeln,  zum 
Theil  mit  der  Spitze  voran,  zum  Verschlucken.  Von  127  verschluckten 
Nadeln  hatten  sich  nur  2  aufgespiesst,  die  eine  oberhalb  des  Pylorus, 
die  andere  im  Rectum.  Die  übrigen  125  Nadeln  gingen  theils  inner- 
halb 4 — 140  Stunden  durch  den  After  ab,  theils  wurden  sie  bei  einigen 
versuchsweise  getödteten  Thieren  im  Dickdarm  aufgefunden,  ohne  dass 
Verletzungen  des  Magens  und  Darmes  vorhanden  waren.  Aehnliches 
hat  man  beim  Menschen  beobachtet  (eine  Näherin  verschluckte,  ohne 
Schaden  zu  nehmen,  1000  Nähnadeln). 

Erscheintingen.  Dieselben  sind  häufig  sehr  vager  Natur.  Im 
Anfange,  so  lange  die  Körper  noch  frei  im  Magen  liegen,  sind  krank- 
hafte Störungen  häufig  überhaupt  nicht  wahrnehmbar.  So  sah 
Nichoux  einen  Hund,  der  ein  silbernes  Fünffrankenstück  und  einen 
grossen  Sou  im  Magen  beherbergte,  12  Jahre  lang  ohne  jedwede  Be- 
lästigung bleiben;  erst  bei  dem  zufällig  erfolgten  Tode  fanden  sich 
die  12  Jahre  vorher  verschluckten  Geldstücke  im  Magen.  In  anderen 
Fällen  werden  anfangs  acute  gastrische  Erscheinungen  und  später 
bei  längerem  Verweilen  der  Fremdkörper  im  Darmcanal  die  Symptome 
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eines  chronischen  Magen-  und  Darmleidens  im  Allgemeinen 
hervorgerufen.  Werden  indess  die  verschluckten  Fremdkörper  irgendwo 
im  Magen  oder  Darm  so  eingekeilt,  dass  sie  das  Lumen  desselben 
nahezu  oder  ganz  verstopfen,  dann  ist  das  Erankheitsbild  ein  etwas 
ausgeprägteres.  Im  Anfange  ist  der  Zustand  meist  noch  ein  fieber* 
loser;  indess  sind  die  Hunde  dabei  eigenthümlich  niedergeschlagen 
und  traurig,  liegen  viel,  nehmen  wenig  Futter,  dagegen  öfters  und  viel 
Wasser  auf.  Hiezu  gesellt  sich  Erbrechen,  das  nicht  selten  mit 
einer  gewissen  Regelmässigkeit  zu  einer  bestimmten  Zeit  nach  der 
Futter-  oder  Wasseraufnahme  auftritt,  und  zuweilen  eine  ausserordent- 
liche Heftigkeit  und  Hartnäckigkeit  erreicht,  wobei  anhaltend  schleimige, 
gallige,  selbst  kothige  Massen  erbrochen  werden  (sog.  Miserere). 
Ausserdem  beobachtet  man  nicht  selten  hochgradigen  Ikterus.  Dabei 
ist  der  Eothabsatz  vollständig  aufgehoben  oder  auf  ein 
Minimum  beschränkt.  Im  weiteren  tritt  Fieber  auf,  das  sich  oft 
auffallend  lange  auf  ganz  geringer  Höhe  erhalten  kann,  in  anderen 
Fällen  dagegen  rapid  ansteigt;  die  Futteraufnahme  liegt  ganz  dar- 
nieder, und  die  Thiere  magern  rasch  ab.  Manchmal  stellen  sich  auch 
Schmerzäusserungen  beim  Versuche  Eoth  abzusetzen,  und  bei  Be- 
wegungen (Heulen),  ja  selbst  wuthähnliche  Zufälle  ein;  die  Hunde 
zeigen  sich  verstimmt  und  mürrisch,  suchen  sich  zu  verkriechen,  sind 
ungewöhnlich  reizbar  und  erregt,  verfallen  in  Convulsionen  und  epi- 
leptiforine  Krämpfe  (Kaukrämpfe),  laufen  aufgeregt  und  planlos  umher 
und  äussern  selbst  ausgesprochene  Beisssucht  und  Zerstörungswuth. 
Später  stellt  sich  bei  diesen  Patienten  eine  rasch  zunehmende  all- 
gemeine Schwäche  ein,  die  Thiere  werden  apathisch,  bekommen 
einen  klagenden  Gesichtsausdruck,  liegen  fast  immer,  magern  rasch 
und  hochgradig  ab,  das  Fieber  steigt,  der  Puls  wird  klein  und  elend, 
bis  eine  tiefe  Somnolenz  den  letalen  Ausgang  einleitet. 

Für  die  Diagnose  indess  wichtiger,  als  alle  die  genannten  Er- 
scheinungen, ist  nächst  der  Anamnese  eine  genaue  Palpation  des 
Hinterleibes.  Dieselbe  stellt,  wenn  auch  nicht  immer,  so  doch  in 
den  meisten  Fällen  die  Anwesenheit  eines  Fremdkörpers  im 
Magen  oder  Darm  mit  Sicherheit  fest  und  darf  daher  nie  unterlassen 
werden.  Die  Untersuchung  des  Magens  geschieht  am  besten  bei  dem 
auf  die  Hinterbeine  gestellten  Thier  durch  Druck  auf  die  hintere 
Bauchwand  hinter  dem  Schaufelknorpel  des  Brustbeins,  die  des  Darmes 
durch  Druck  auf  die  Bauchdecken  am  stehenden  oder  auf  dem  Rücken 
liegenden  Thier. 

Endlich   kann   für  den  Fall,    dass   ein  Röntgenapparat  zur 
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Verfügung  steht,  bei  metallischen  Fremdkörpern  der  genaue  Sitz  ver- 
mittelst der  Radiographie  ermittelt  werden  (Mollereau  u.  A.). 

Die  Dauer  der  durch  Fremdkörper  beim  Hunde  erzeugten  Krank- 
heitserscheinungen ist  eine  sehr  verschiedene;  oft  tritt  der  tödtliche 
Ausgang  in  wenigen  Tagen,  oft  aber  auch  erst  nach  Wochen  und 
Monaten  ein,  sofern  der  Fremdkörper  das  Darmlumen  nicht  ganz  ver- 
legt hat.  In  einzelnen  Fällen  konnte  man  mit  dem  Wandern  des 
Körpers  eine  deutliche  Verschlimmerung  oder  Besserung  nachweisen. 
Insbesondere  zeigen  Nadeln  zuweilen  eine  Neigung,  nach  Durchboh- 
rung des  Darmcanals  eine  Wanderung  durch  den  Körper  anzutreten 
und  denselben  nach  Durchbohrung  der  Muskulatur  und  Haut  unter 
Abscessbildung  in  der  Kippen-,  Flanken-,  Schwanzgegend  etc.  zu 
verlassen. 

Section.  Bei  derselben  findet  man,  wenn  der  Fremdkörper  im 
Pylorus  eingekeilt  ist,  die  rechte  Magenhälfte  erweitert  und  die 
Magenmuskulatur  daselbst  je  nach  der  Dauer  der  Krankheit  ver- 
schieden stark  hypertrophirt;  wir  fanden  sie  beispielsweise  bei  einem 
mittelgrossen  Hunde  fast  einen  Centimeter  dick.  Die  dicken  und 
dünnen  Gedärme  sind  dabei  fast  oder  ganz  leer.  Hat  sich  der  Körper 
im  Dünndarm  festgesetzt,  so  trifft  man  den  vor  dem  Körper  befind- 
lichen Darmtheil  ebenfalls  dilatirt  und  hypertrophisch,  das  da- 
hinter gelegene  Darmstück  dagegen  verengert  und  leer.  An  der  Ein- 
keilungsstelle  selbst  ist  die  Schleimhaut  entzündlich  verändert  oder 
im  Zustande  einer  nekrotischen  Verschorfung,  von  zunderähnlichem 
Aussehen,  wobei  auch  die  übrigen  Häute  mit  Einschluss  des  Perito- 
neums in  Mitleidenschaft  gezogen  sein  können.  Der  Weg,  welchen 
der  Körper  zurückgelegt  hat,  ist  durch  Geschwüre,  Narben,  Blut- 
austritte, Pigmentinfiltration  u.  s.  w.  gekennzeichnet.  Zuweilen 
ist  das  Steckenbleiben  des  Fremdkörpers  weniger  durch  seinen  grossen 
Umfang,  als  durch  seine  dem  Hinweggleiten  ungünstige  Oberfläche 
bedingt  (z.  B.  bei  Korkpfropfen),  wodurch  es  schliesslich  zur  Parese 
der  Darmmuskulatur  kommt,  und  der  Körper  so  liegen  bleibt. 

Therapie.  Die  Behandlung  hat  mit  der  Verabreichung  von 
Brech-  bezw.  Abführmitteln  zu  beginnen.  Insbesondere  lassen 
sich  Fremdkörper  (Münzen,  Steine  u.  s.  w.),  so  lange  sie  sich  noch  im 
Magen  befinden,  oft;  sehr  rasch  durch  ein  Brechmittel  (Apomorphin 
0,005  subcutan)  entfernen.  Dasselbe  gilt  für  Fremdkörper  im  Darm 
durch   Abführmittel,   wofern   sie    nicht   eingekeilt   sind.     In    diesem 

Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  a.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   5.  Aufl.    IQ 
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Falle  kann  nur  die  operative  Entfernung  des  Fremdkörpers 
mittelst  Laparotomie  (Magen-  bezw.  Darmschnitt)  Hilfe 
bringen.  Die  vonFölizet,  Siedamgrotzky,  Fröhner,  Degive, 
Dexler,  Plösz,  Labat,  Vennerbolm  u.  A.  in  mehreren  Fällen 
mit  Erfolg  ausgeführte  Operation  (Laparotomie,  Eröffnung  des  Magens 
oder  Darmes,  Herausnahme  des  Fremdkörpers,  Verschluss  der  Darm- 
wimde  durch  die  Darmnaht,  der  Bauch  wunde  durch  die  Knopfnaht) 
fordert  zu  häufigerer  Anwendung  dieser  für  Hunde  relativ  wenig  ge- 
fährlichen Operation  auf.  Wir  möchten  im  Uebrigen  auf  Grund  unserer 
Erfahrungen  darauf  hinweisen,  dass  die  Prognose  des  Darmschnitts  in 
solchen  Fällen  weniger  günstig  ist,  in  welchen  der  Fremdkörper  bereits 
zu  einer  nekrotisirenden  Darmentzündung  geführt  hat. 

Verschlackte  Fremdkörper  bei  Katzen.  Meist  handelt  es  sich  um 
verschluckte  Nadeln,  Zwirnknäuel,  Korkstücke  u.  s.  w.  Bei  der  operativen 
Entfernung  ist  die  Anwendung  der  Carbolsäure  wegen  deren  Giftigkeit  für 
Katzen  zu  vermeiden  (Hobday  hat  über  einen  derartigen  Fall  von  Carbol- 
vergiftung  berichtet). 


Magen-  und  Darmkatarrh  des  Schweines. 

Literatur.  —  Spinola,  Krkh.d,  Schweine.  —  Grimm,  ä  Jl  B.,  1862.  S.  112.  —  Wkis- 
KOPF,  D.  Z.  f.  Th.,  1876.  S.226.  -  Marks,  B,  th.  W.,  1890.  S.66.  —  Benign,  Tratte 
de  Väevage  et  des  maladies  des  porcs.  —  Schühmann,  W,  f,  Th,,  1891.  S.  222.  — 
Jenisch,  B.  th.  TT.,  1895.  S.  423.  —  Boroert,  SchlestcHoUt.  MUth.,  1895  u.  1896. 
—  DüRBKCK,  Mr.  J.  B.  pro  1896/97.  S.  87.  —  Haüoer,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  386.  — 
Cadäac,  Encydopidie,  1896.  —  Aronsohn,  B.  th.  W.,  1898.  S.  110. 

Aetiologie.  Der  Magendarmkatarrh  beim  Schweine  schliesst  sich 
in  Beziehung  auf  die  Ursachen  an  den  der  Fleischfresser  an,  da  das 
Schwein  als  Omnivor  ähnlichen  diätetischen  Schädlichkeiten 
ausgesetzt  ist.  Zu  gewissen  Zeiten  findet  man  den  Magendarmkatarrh 
des  Schweines  seuchenartig.  Diese  Krankheit  kommt  besonders  in 
nassen  Jahrgängen  und  bei  weidenden  Schweinen  vor  und  ist  theils 
auf  Erkältung,  Durchnässung  und  Vernachlässigung,  theils  auf  die 
übermässige  Aufnahme  von  Schnecken  und  Würmern,  theils  auf 
infectiöse  Ursachen  zurückzuführen. 

Symptome.  Von  Erscheinungen  des  Magendarmkatarrhs  beim 
Schweine  sind  zu  nennen:  schlechte  Futteraufnahme,  Erbrechen, 
kolikähnliche  Unruheerscheinungen,  Verstopfung,  Diarrhöe,  Fieber, 
Kälte  der  extremitalen  Theile,  besonders  der  Ohren,  trockene,  warme 
Rüsselscheibe,  höhere  Köthung  der  sichtlichen  Schleimhäute,  Wühlen 
und  Sichvergraben  in  der  Streu,  Hängenlassen  des  Schweifes.    Aehnlich 
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ist  auch  das  Krankheitsbild  bei  der  sog.  Magenseuche,  welche  meist 
in  schleichender,  chronischer  Weise  verläuft  und  gerne  unter  allmäh- 
lich zunehmender  EUnfälligkeit  und  Abmagerung  zum  Tode  führt. 
Einen  seuchenhaften  Magendarmkatarrh  bei  Schweinen  haben  Marks 
und  Aronsohn  beschrieben.  Die  Symptome  bestanden  im  ersteren 
Falle  in  Appetitlosigkeit,  Fieber  (bis  40,8  ^  C),  anfangs  verzögerter 
Peristaltik,  später  wässerigem  Durchfall;  nach  Verlauf  von  8  Tagen 
hatten  sich  alle  Thiere  wieder  erholt.  Im  zweiten  Falle  zeigten  auf 
mehreren  Oütem  sämmtliche  Schweine  dünnschleimigen  Durchfall, 
Mattigkeit,  steifen  bezw.  taumelnden  Gang  sowie  vereinzelt  Erbrechen. 
Die  Krankheitsdauer  betrug  etwa  8  Tage,  die  Mortalität  1 — 2  Proc. 
Die  Section  ergab  meist  nur  katarrhalische,  in  2  Fällen  jedoch  hämor- 
rhagische Oastritis  und  Enteritis. 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  in  gleicherweise  einzuleiten 
wie  beim  Hunde;  nur  sind  die  Dosen  der  Arzneimittel  ftir  das  Schwein 
grösser,  und  ist  die  Form  der  Applicationsweise  eine  andere.  In 
letzterer  Beziehung  vermeidet  man  gern  Eingüsse,  weil  sie  schwer 
beizubringen  sind  und  die  Gefahr  einer  Fremdkörperpneumonie  mit 
sich  führen;  sie  werden  daher  nur  in  Ausnahmefällen  angewendet. 
Gewöhnlich  versucht  man  die  Mittel  im  Futter,  als  Latwerge,  als 
Hystier  oder  in  Form  der  subcutanen  Injection  beizubringen.  In 
allen  Fällen  von  Magenüberladung  oder  von  Aufnahme  verdorbener, 
schlechter  Futtermittel  beginnt  die  Behandlung  mit  der  Application 
eines  Brechmittels.  Wir  verwenden  gewöhnlich  das  Veratrin 
subcutan  (30  mg  in  5  ccm  Weingeist  unter  die  Haut  gespritzt;  das 
Erbrechen  erfolgt  innerhalb  einer  Stunde).  Das  salzsaure  Apomorphin 
ist  für  Schweine  als  Brechmittel  unwirksam.  Das  Pulver  der  weissen 
Nieswurz  (0,5 — 2,0)  und  der  Ipecacuanha- Wurzel  (1—3,0)  ist  nicht 
immer  leicht  beizubringen;  man  kann  sich  indess  dadurch  helfen,  dass 
man  eine  Abkochung  oder  ein  Infus  der  Nieswurz  (2,0 :  50,0  Wasser 
vom  Mastdarm  aus  als  Klystier  einwirken  lässt.  Bei  Verstopfung 
gibt  man  Calomel,  jedoch  in  viel  grösseren  Dosen  als  beim  Hunde 
(1 — 4,0),  ausserdem  Bittersalz,  Karlsbader  Salz,  schleimige,  ölige 
Mittel,  sowie  Seifen wasserklystiere  und  ausgiebige  Wasserinfusionen. 
Gegen  Diarrhöe  können  die  verschiedenen  Styptica  in  nicht  zu  kleinen 
Dosen,  besonders  das  Opium  (1—2,0),  Tannin,  Tannalbin,  Tannopin, 
Tannoform  u.  s.  w.  verwendet  werden.  In  diätetischer  Beziehung 
ist  für  ein  leicht  verdauliches,  gut  kühlendes  Futter  Sorge  zu  tragen 
(Milch,  besonders  saure  Milch,  Mehltränke,  Brotsuppen). 
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Verschlackte  Fremdkörper  bei  SchweineiL  Wie  beim  Rind  und 
Hand  sind  Fremdkörper  im  Magen  und  Darm  der  Schweine  nicht  selten 
(Stricknadeln ,  Wurstpeilen ,  Sand  n.  s.  w.) ;  sie  werden  indessen  meist  erst 
bei  der  Schlachtung  entdeckt.  Die  Erscheinungen  während  des  Lebens  be- 
stehen in  Appetitlosigkeit,  Erbrechen,  Verstopfung,  Abmagerung,  Ikterus 
(Sand- Anschoppung  der  Gallengänge)  u.  s.  w. 


Magendarmkatarrh  (Durchfall  und  Verstopfung)  beim  Oeflflgel. 

Literatir.  —  Schwarz,  W.  f.  7%.,  1859.  S.  370.  —  Kordler,  Ibid.,  1860.  S.  394.  — 
SiEDAMGROTZKY,  Ä  J.  B,,  1872.  S.  84.  —  Zürn,  Die  Krkh.  d.  Hausgefl.,  1882.  — 
M^NiN,  McUadies  des  (Aseaux^  1882.  —  B^niok,  Traiti  de  VMevage  et  des  maladies 
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1.  Der  einfache  Magendarmkatarrh  und  Durchfall  des  Geflügels. 
Derselbe  muss  Ton  der  seuchenhaften  Diarrhöe  (Hühnercholera  und 
Gregarinose),  sowie  von  den  hochgradigeren  Entzündungen  des  Darm- 
canals  (z.  B.  durch  Gifte)  wohl  unterschieden  werden.  Er  findet  sich 
am  häufigsten  beim  Junggefiügel  der  feineren  importirten  Rassen,  be- 
sonders aber  zur  Frühjahrszeit,  sodann  bei  der  Mauser  der  jungen  Vögel. 
Die  Ursachen  bestehen,  wie  bei  den  anderen  Hausthieren,  in  Diät- 
fehlem (Ueberfressen,  Aufnahme  verdorbener  oder  schwer  verdaulicher 
Nahrung)  oder  in  Erkaltung  (kalter  Stall,  Aufnahme  zu  kalten  Wassers). 
Secundär  kommt  Durchfall  bei  Eingeweidewürmern  und  Tuber- 
kulose vor.  Die  wichtigeren  Erscheinungen  sind:  verminderte 
Futteraufnahme,  gesträubtes  Gefieder,  Traurigkeit,  langsames  Entleeren 
des  Kropfes,  der  Absatz  eines  zunächst  weicheren,  schleimigen,  weissen 
Kothes,  der  zuletzt  ganz  dünnflüssige  grünlich  weiss  wird,  die  Federn 
in  der  Umgebung  des  Afkers  beschmutzt  und  verklebt,  sowie  die  Innen- 
und  Aussenfläche  der  Cloake  anätzt;  vermehrter  Durst,  zunehmende 
Abmagerung  und  Schwäche,  zuletzt,  wenn  kein  Nachlass  der  Diarrhöe 
eintritt,  Tod  durch  Entkräftung  oder  hämorrhagische  Darmentzündung. 
Bei  der  Section  findet  man  die  Erscheinungen  eines  desquamativen 
Darmkatarrhs,  Röthung,  Schwellung,  Epithelabstossung  der  Schleim- 
haut, resp.  die  einer  Darmentzündung.  Die  Behandlung  ist  zu- 
nächst eine  diätetische.  In  erster  Linie  müssen  die  Thiere  warm  ge- 
halten werden.  Sodann  empfiehlt  sich  möglichste  Reinhaltung  der 
Stallungen.  Das  verabreichte  Futter  soll  leicht  verdaulich  sein,  man 
gibt  es  deshalb  womöglich  in  gekochtem  Zustande  (Hirse,  Reis  u.  s.  w.). 
Gegen  den  Durchfall  versucht  man  im  Anfange  geröstete  Gerste, 
Wasser  von  abgekochtem  Reis,  altgebackenen  Zwieback,  Hanf,  blauen 
Mohn,    bei  Papageien   wohl   auch  kleine   Stückchen   Chocolade,   mit 
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Branntwein  angefeuchtetes  Brot,  Rothwein  (theelöffel-  bis  esslöfiFel- 
weise,  oder  indem  man  Zwieback,  Körner  etc.  darin  aufweicht),  femer 
schleimige  Mittel.  Nach  Zürn  empfehlen  sich  Abkochungen  von 
Hafergrütze  (15  g  auf  1  Liter  Wasser),  Ton  Leinsamen  (1 :  20  Wasser), 
von  Eibisch  Wurzel  (10:200  Wasser),  esslöffel  weise  gegeben.  Von 
sonstigen  Arzneimitteln  wendet  man  dieselben  stopfenden  Mittel^ 
wie  bei  den  anderen  Hausthieren,  nur  in  entsprechender  Dosis  und 
Verdünnung  an  (Tannin,  Tannalbin,  Tannopin  u.  s.  w.).  Wir  benützen 
am  häufigsten  den  Eisenvitriol  (Iprocentig  als  Trinkwasser).  Auch 
das  Opium  ist  beim  Geflügel  ein  sehr  gutes  Stypticum.  Man  gibt 
es  Hühnern  und  Papageien  in  Dosen  von  0,1  (=  1,0  der  Tinctur 
oder  des  Pulvis  Doweri),  Tauben  in  Dosen  von  0,02  (=  0,5  der  Tinctur). 
Endlich  kann  man  in  sehr  hartnäckigen  Fällen  auch  zum  Höllensteine 
greifen;  nach  Zürn  gibt  man  täglich  1 — 2  Kaffeelöffel  einer  Ipro- 
centigen  Lösung.  Oegen  einfache  Verdauungsstörungen  empfiehlt  Zürn 
kleine  Stückchen  Zwiebel  oder  Knoblauch,  ferner  einige  Pfefferkörner 
mit  Butter  zu  Pillen  gemacht,  endlich  eine  Abkochung  von  Pfeffer- 
minz oder  Calmus  (2. auf  60),  von  welcher  den  Hühnern  3mal  täg- 
lich ein  Esslöffel  voll,  den  Tauben  je  ein  Kaffeelöffel  voll  gegeben  wird. 

Sog.  Vogeldarre,  Nach  Schindelka  äussert  sich  die  bei  Vögeln, 
namentlich  bei  Maisfressern,  vorkommende  Krankheit  in  übermässiger  Fress- 
lust, allmählicher  Abmagerung  und  dünnflüssigem  Durchfall.  Die  Ursache 
ist  nicht  in  Tuberkulose,  sondern  in  unrationeller  Fütterung  zu  suchen. 

2.  Die  Verstopfung  des  Geflügels.  Dieselbe  kann  durch  eine  vor- 
ausgegangene Diarrhöe,  durch  Eingeweidewürmer  und  sonstige  Fremd- 
körper im  Magen  und  Darme  (Steine,  Federn,  unverdauliche  Stoffe 
überhaupt),  durch  Ansammlung  eingedickter  Kothmassen  in  der  Cloake, 
durch  Verdauungsschwäche  des  Darmcanals  etc.  bedingt  sein.  Die 
Behandlung  besteht  in  der  Verabreichung  von  Grünfutter,  von 
schleimigen,  fetten  und  öligen  Mitteln,  in  der  Application  von  Kalt- 
wasserklystieren  oder  bei  kleinen  Singvögeln  in  der  Einführung  einer 
mit  Ricinusöl  bestrichenen  Knopfsonde  in  den  Mastdarm,  im  Auslöffeln 
des  in  der  Cloake  angesammelten  Kothes.  Von  Abführmitteln  em- 
pfehlen sich  vor  Allem  das  Ricinusöl  (2  Esslöffel  voll  auf  einmal 
für  ein  starkes  Huhn),  die  Sennesblätter  (1 — 2  g  des  Pulvers  auf 
einmal),  Rheum  (0,2 — 0,5  mit  Honig  zu  Pillen  gemacht),  sowie 
Calomel  (0,05 — 0,1).  Kleineren  Stubenvögeln  gibt  man  eine  Auf- 
löstmg  von  Glaubersalz  oder  künstlichem  Karlsbadersalz  (1 : 200) 
als  Trinkwasser. 
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—  Stotenroth,  B.  th.  W ,  1899.  S.  16.  —  Görte,  Timm  u.  A.,  Z.f.  Vet.,  1899. 
S.  252.    Vergl.  auch  die  Literatur  der  Verstopfungs-  und  UeberfütterungskoUk. 

Allgemeines  über  Behandlung  (Darmstich  u.  s.  w.).  Vatel,  Elements 
de  Pathologie,  1828.  —  Renault,  Soc.  de  Biol,  1832—1838.  —  Delapond,  Path. 
ghiiräle  vH.,  1838.  —  Villate,  Rec,  1845.  — -  Bagge,  Dan.  Zeitschr.  f.  Thierärzte, 
1853.  —  Andersen,  Ibid.,  1854.  —  Reinert,  TV.  f.  Th.,  1859.  S.  281.  —  Robert, 
J.  de  Lyon,  1862.  —  Körber,  Thrzt.,  1868.  S.  43.  —  Westring,  Tidsskr.  f.  Vet., 
1869.  —  Maydieü,  A.  de  Brux.,  1869.  Nr.  11.  —  Steinhoff,  W.  f.  Th.,  1870.  S.  13. 

—  Zürn,  Thrzt.,  1871.  S.  42.  —  Lustig,  H.  J.  B.,  1875.  S.  30.  —  Uebblen,  Rep., 
1875.  S.  325.  —  Damann,  Pätz'sche  Z.,  1876.  S.  555.  —  Mavor,  Revue  f.  Thier- 
heilkde.,  1878.   Nr.  3.  —  Lüelfing,  D.  Z.  f.  Th.,  1878.  S.  8.  —  Siedamorotzky,  S. 
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J.  B„  1879.  S.  79.  —  KoNHicsER,  Oe.  M.,  1880.  S.  87.  —  Mann,  Thrzt,,  1880. 
S.  254;  W.  f,  TK  1883.  S.  53.  —  Salmon,  BulL  Belg.,  1885.  —  Gavard,  J,  de 
Lyon,  1886.  —  Caont,  A,  de  Brux.^  1886.  —  Laqderriäre,  UEcho  t?Ä.,  1887.  — 
ScHiNDKLKA,  W.  f,  Th.,  1888.  —  Kattner,  Th.  Bdsch,,  1888.  —  Brunet,  Bec, 
1889.  —  Gotteswinter,  W.  f,  Th.,  1891.  S.  111.  —  Ohohaüt,  Bec„  1892.  S.  71. 
-  EcxART,  BodbnmOller,  TT.  f.  Th.,  1892.  Nr.  34.  —  Neüharth,  Z.  f.  Vet.,  1892. 
S.  302.  —  Weinhold,  Ibid.,  1898.  S.  262.  —  Flocard,  VEcho  vä.,  1894.  —  Haase, 
D.  th.  W„  1894.  S.  227.  —  Mann,  B.  th,  TT.,  1894.  S.  222.  —  Schatz,  Z.  f.  Vet., 
1895.  S.  118.  —  Barnick,  Bexhjus,  Weinhold,  EeinlInder,  Tix  u.  A.,  Z,  f.  Vet, 
1895.  1896.  1897.  1899.  —  Willkin,  Deohilaoe,  L'Eeho  vä.,  1896  und  1897.  — 
Nopitsch,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  356.  —  Fonda,  ain.  vet.,  1897.  S.  543. 

Definition.  Mit  dem  Namen  Kolik  (Enteralgie,  Darmweh)  be- 
zeichnet man  gewöhnlich  verschiedene  krankhafte  Zustände  im 
Magen  und  Darm,  bei  welchen  der  Schmerz  das  Haupt- 
symptom bildet,  und  welche  meist  mit  Unterdrückung  der 
peristaltischen  Darmbewegung  yerlaufen.  Demnach  ist  mit 
dem  Ausdrucke  Kolik  keine  bestimmte,  genau  charakterisirte  Krankheit, 
sondern  eine  ganze  Oruppe  in  ihrem  Wesen  oft  sehr  yerschiedener 
krankhafter  Processe  im  Magen  und  Darm  gemeint,  welche  vor  Allem 
nur  das  mit  einander  gemein  haben,  dass  sie  mit  dem  ftir  das  Pferd  be- 
sonders charakteristischen  Hauptsymptom  des  Bauchschmerzes  ver- 
laufen. Der  Name  Kolik  ist  daher  ein  ziemlich  weiter  Sammelbegriff, 
ähnlich  den  Collectivnamen  Dampf,  Wassersucht,  Gelbsucht  u.  s.  w., 
der  mehr  in  das  Gebiet  der  allgemeinen,  als  in  das  der  speciellen 
Pathologie  gehört.  Dazu  kommt,  dass  man  ausser  den  schmerzhaften 
Affectionen  des  Magens  und  Darmes,  den  sog.  wahren  Koliken,  noch 
von  sog.  falschen  Koliken,  d.  h.  von  schmerzhaften  Affectionen 
anderer  in  der  Bauchhöhle  gelegener  Organe  (Nieren,  Blase,  Leber, 
Uterus)  spricht,  und  dass  endlich  gewisse  Allgemeinerkrankungen, 
z.  B.  Petechialfieber  und  Milzbrand,  in  secundärer  Weise  mit  Kolik- 
erscheinungen verlaufen. 

Wenn  nun  die  Kolik  trotzdem  immer  noch  ihren  Platz  neben 
den  anderen  concreten  Ejrankheiten  in  den  Lehrbüchern  der  speciellen 
Pathologie  beibehält,  so  hat  dies  folgende  Gründe.  Zunächst  ist  der 
Name  Kolik  zu  sehr  eingebürgert,  als  dass  er  sich  so  leicht  ausmerzen 
Hesse.  Sodann  ist  die  Kolik  eine  für  das  Pferd,  im  Gegensatze  zu  den 
anderen  Hausthieren,  besonders  charakteristische,  gewissermassen  einzig 
dastehende  Erscheinung,  indem  dieselben  pathologischen  Zustände  im 
Magen  und  Darm,  welche  beim  Pferde  das  Krankheitsbild  der  Kolik 
erzeugen,  bei  den  anderen  Hausthieren  häufig  ohne  solch  auffallende 
Schmerzäusserungen  verlaufen.  Vor  Allem  aber  ist  die  Erkennung  der 
einzelnen,  die  Kolik  im  bestimmten  Falle  hervorrufenden  Krankheiten 
meist  eine  sehr  schwierige,  weshalb  sich  die  Diagnose  in  vielen  Fällen 
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und  im  Anfange  auf  die  Constatirung  des  Bauchschmerzes  als  Haupt- 
symptom beschränken  muss. 

Historisches.  Die  Eoiik  ist  wohl  eine  der  ältesten  bekannten 
Pferdekrankheiten.  Ihre  Literatur  lässt  sich  bis  auf  Columella 
(1.  Jahrh.  n.  Chr.)  zurückverfolgen,  der  schon  drei  verschiedene  Arten 
von  Kolik  beschreibt.  Eumelus  (3.  Jahrh.)  fQhrt  den  Salpeter  als 
Kolikmittel  auf.  Im  4.  und  5.  Jahrhundert  haben  Vegetius,  Apsyrtus 
und  Hier 0 kies  eine  ziemlich  genaue  Symptomatologie  geliefert.  Spe- 
ciell  bei  Vegetius  finden  sich  schon  als  verschiedene  Kolikformen: 
dolor  Ventris,  dolor  Coli,  dolor  Vesicae  und  Ileus.  Im  13.  Jahrhundert 
unterscheidet  Jordanus  Ruffus  die  Windkolik  von  der  Ueber- 
ftttterungskolik.  Im  16.  Jahrhundert  sind  es  dann  besonders  die 
Schriften  des  Vegetius  Renatus  und  Joannes  Ruellius,  in 
welchen  die  Kolik  eine  eingehende  Besprechung  findet.  Aus  dem 
18.  Jahrhundert  liegen  die  Arbeiten  von  Ehrmann,  Sander,  Weber, 
aus  dem  Anfange  dieses  Jahrhunderts  die  von  Ribbe,  v.  Tennecker 
und  Brunswig  vor.  Von  neueren  Werken  sind  besonders  die 
Monographien  von  Ullrich,  Legrain,  Bollinger  und  Friedberger 
hervorzuheben. 

Statistisches.  Die  Kolik  ist  unter  allen  innerlichen 
Krankheiten  beim  Pferde  die  wichtigste.  In  der  preussischen 
Armee  erkranken  jährlich  imter  70,000  gesunden  bezw.  30,000  kranken 
Dienstpferden  ca.  3000  an  Kolik.  In  Bayern  werden  nach  Bollinger's 
Berechnimg  bei  einer  Pferdezahl  von  400,000  jährlich  40,000  Pferde 
von  Kolik  befallen.  Die  Mortalitätsziffer  der  Kolik  beträgt  nach 
demselben  Autor  13  Proc.  (12,857  Kolikfälle  mit  1625  Todesfällen). 
Wir  selbst  finden  unter  26,253  zimi  grossen  Theil  aus  den  verschie- 
denen klinischen  Krankheitstabellen  der  einzelnen  Thierarzneischulen 
während  10  Jahren  gesammelten  Kolikföllen  2832  Todesfälle  =  11  Proc. 
In  der  preussischen  Armee  (55,000  Kolikfälle  in  den  letzten  18  Jahren) 
schwankt  die  MortalitätszifTer  im  Durchschnitt  zwischen  10  und  13  Proc. 
Die  Mortalitätsziffer  stellt  sich  daher  im  Mittel  auf  12  Proc. 
Das  Verhältniss  der  Oesammtmortalität  zur  Kolikmortalität 
ist  nach  Bollinger  =  100  :  40,  d.  h.  unter  100  umgestandenen  Pferden 
gehen  40  an  Kolik  zu  Grunde. 

Die  Mortalitätsziffer  in  den  Kliniken  beträgt  im  Dorchsclmitt  14  Proc. 
Im  Einzelnen  sind  die  Zahlen: 
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In  Wien    finden  sich  unter  16097  Kolikkranken  (25  Jahre)  1648  Todesfälle  =  10,2  ^o 
„  Hannover  „       „       „        1200  „  (10    „     )    134        „  =11,1> 

„  München    „        „        „        1606        .   „  (10    „      )    201        „  =12,5% 

„Dresden     „       „       „         636  „  (  6    „     )     86        „  =13,6^0 

„  Stuttgart    „       „       „        1088  „  (19    „     )    184        „  =17,0  7o 

„Berlin        „       „       „        1815  „  (10    „     )    854        „  =19,0  70 

Die  Mortalitätsziffer  der  Kolik  beim  Pferdebestande  der  preussischen 
Armee  betrug  in  den  Jahren  1880 — 1898  unter  zusammen  etwa  55,000  kolik- 
kranken Pferden  durchschnittlich  12  Proc.  In  den  Jahren  1881—1898  war  das 
Verhältniss  folgendes : 

1881  starben  von  2145  kolikkranken  Pferden  302  =  14% 

„        324  =  130/0 

„        218=    80/0 
249=    90/0 

r  306  =  110/0 

„        257  =  100/0 

„  „        249  =  120/0 

„        261  =  100/0 

407  =  130/0 
„  447  =  130/0 
„  209  =  140/0 
„  427  =  130/0 
„         443  =  130/0 

496  =  130/0 
„  496  =  140/0 
„  449  =  130/0 
„        478=120/0 

463  =  130/0 

Allgemeine  Ursachen  der  Kolik.  1.  Dispositionelle  Mo- 
mente. Das  Pferd  ist  durch  gewisse  besondere  anatomische  Verhält- 
nisse des  Magens  und  Darmes  vor  allen  anderen  Hausthieren  zu  Kolik 
disponirt.  Hieher  gehört  zunächst,  dass  der  Pferdemagen  sehr  klein 
ist  und  selbst  im  gefüllten  Zustande  die  Bauchdecken  gewöhnlich  nicht 
erreicht,  dass  der  Schlund  in  den  Magen  schief  eingepflanzt  und  da- 
bei mit  einem  förmlichen  Schliessmuskel  versehen  ist,  und  dass  der 
Magen  einen  stark  entwickelten  Blindsack  besitzt.  Diese  Eigen- 
thümlichkeiten  verhindern  für  gewöhnlich  das  Erbrechen 
beim  Pferde  und  damit  die  Entfernung  angehäufter  fester 
oder  gasförmiger  Massen.  Dazu  kommt,  dass  das  Dünndarmgekröse 
ungewöhnlich  lang  und  die  dicken  Gedärme  sehr  frei  gelagert  und 
ausserordentlich  entwickelt  sind,  wodurch  einerseits  Lageveränderungen, 
andererseits  Anschoppungen  des  Futters  in  den  dicken  Gedärmen  mit 
Leichtigkeit  zu  Stande  kommen.     Weiter  gesellt  sich  hiezu  der  Um- 
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stand,  dass  die  nervösen  Endapparate  des  Pferdedarmes  in 
ähnlicher  Weise,  wie  dies  vom  Peritoneum  des  Pferdes  bekannt  ist, 
gegen  äussere  Einflüsse  ausserordentlich  empfindlich  zu  sein 
scheinen,  eine  Empfindlichkeit,  die  sich  bei  manchen  Individuen  so 
sehr  steigern  kann,  dass  sie  oft  scheinbar  ohne  jede  Veranlassung  von 
Kolik  befallen  werden.  Endlich  disponirt  das  bei  fast  allen  Pferden 
vorgefundene  Aneurysma  der  vorderen  Gekrösarterie  durch  die 
sich  daran  knüpfenden  thrombotischen  und  embolischen  Verstopfungen 
von  Darmarterien  gewissermassen  jedes  Pferd  zu  Kolik. 

2.  Ueberfütterung  nach  zu  schnellem  und  gierigem  Fressen, 
bei  zu  raschem  Futterwechsel,  zu  reichliche  Fütterung  im  Ver- 
hältnisse zur  Arbeitsleistung  (besonders  an  Sonn-  und  Feiertagen);  die 
Aufnahme  grösserer  Mengen  ungeeigneten  und  schwer  verdaulichen 
Futters,  besonders  von  Kömerfutter  (Roggen),  Stroh,  zu  kurz  ge- 
schnittenen Häcksels,  zu  jungen  Futters  (neuer  Hafer,  neues  Heu), 
roher  Kartoffeln  u.  s.  w.,  ausschliessliche  Maisfütterung  {rascher 
Uebergang  zu  derselben,  klein  geschroteter  Mais);  die  inmier  mehr 
in  Mode  kommende  Verabreichung  von  Futtersurrogaten  (Mais, 
Roggen,  Bohnen,  Erbsen);  der  plötzliche  Uebergang  von  sehr  an- 
strengender Thätigkeit  zu  einer  geringeren;  das  Einspannen  bezw. 
Ueberanstrengung  unmittelbar  nach  dem  Fressen,  ungenügendes 
Kauen  bei  schlechtem  Gebisse. 

3.  Verdorbenes  Futter:  verschlammtes,  versandetes,  zer- 
tretenes, befallenes  Heu  und  Gras,  feuchtes,  mit  Pilzen  behaftetes 
Stroh,  stark  mit  Dung  verunreinigte,  faulige,  verschimmelte,  verdorbene 
Streu  (Streufressen),  schimmliger,  multriger  Hafer,  schimmliges  Brot, 
sowie  Branntweinschlempe ;  unreines,  trübes,  schlammiges,  an  minerali- 
schen Niederschlägen  reiches  Wasser.  Namentlich  das  Fressen  ver- 
dorbener und  feuchter  Streu  bildet  bei  Militärpferden  (Manöver,  Krieg) 
die  häufigste  Ursache  der  sog.  Indigestionskoliken. 

4.  Gasbildung  im  Magen  nach  Verfütterung  jungen  oder 
welken  Klees,  namentlich  Kopfklees,  Luzerne,  Esparsette,  Buchweizens, 
welken,  bereits  in  Gährung  begriffenen  Grases,  besonders  saurer  Gräser, 
der  stark  quellenden  Hülsenfrüchte,  jungen  Körnerfutters,  von  Rüben, 
Kartoffelkraut  etc.  Gesteigert  wird  die  Gährung  durch  reichliche  Wasser- 
aufnahme unmittelbar  nach  dem  Fressen.  —  Auch  das  Abschlucken 
grösserer  Mengen  von  Luft  bei  Koppern  kann  zu  Kolik  führen. 

5.  Anschoppung  von  Darminhalt.  Abgesehen  von  den  im 
Verlaufe  eines  Darmkatarrhs  entstehenden  Verstopfungen  kommen 
solche  Anschoppungen  zu  Stande  bei  längerer  Ruhe,  nach  dem  Ver- 
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füttern  grosser  Mengen  von  Stroh  oder  Strohhäcksel,  sehr  holzigen 
Futters,  bei  anhaltender  Verabreichung  einer  reiz-  und  gehaltlosen 
Nahrung,  sehr  trockenen  Futters  (Mehl,  Kleie,  Schrot),  bei  der  Be- 
handlung der  Schulterlahmheit  mit  combinirten  Morphium-  und  Atropin- 
injectionen,  bei  Erschlaffung,  Erweiterung,  Lähmung  des  Darmcanalsu.  s.w. 

6.  Erkältung.  Dieselbe  besteht  entweder  in  einer  starken 
Abkühlung  der  äusseren  Eörperoberfläche  bei  kalter  oder  nasskalter 
Witterung,  beim  Uebergange  von  anhaltend  trockenem  Wetter  mit 
Ostwind  zu  feuchtem  Wetter,  zu  welchen  Zeiten  die  Koliken  gewisser- 
massen  epizootisch  auftreten,  zur  Zeit  des  Haarwechsels;  oder  sie  ist 
die  Folge  der  Aufnahme  sehr  kalter,  bereifter,  gefrorener  Futterstoffe 
bezw.  zu  kalten  Trinkwassers.  Ein  hoher  Procentsatz  der  Kolikfälle 
wird  speciell  bei  Militärpferden  durch  Erkältung  veranlasst. 

7.  Die  Bildung  von  Steinen  und  Goncrementen  im  Magen 
und  Darm,  so  besonders  die  Anhäufung  grösserer  Mengen  von  Sand 
und  Er^e,  wie  dies  häufig  in  Feldzügen  bezw.  im  Manöver  und  bei 
Weidepferden  stattfindet,  sowie  die  Bildung  von  Darmsteinen  bei 
MüUer-  und  Bäckerpferden  nach  anhaltender  Fütterung  mit  Kleie  und 
Nachmehl,  welche  viel  phosphorsaure  Magnesia  enthalten. 

8.  Würmer  im  Darmcanal,  besonders  zu  Knäueln  zusammen- 
geballte Spulwürmer. 

9.  Darmstenosen  nach  Gompression,  Dislocation,  Axendrehung, 
Invagination,  Incarceration  des  Darmes  (Zwerchfellshemien  etc.). 

10.  Längeres  Hungern,  die  sog.  „Hungerkolik'',  sowie  starke 
Ermüdung,  die  sog.  „ Ermüdungskolik **,  welche  besonders  bei  Militär- 
pferden im  Kriege  und  Manöver,  sowie  auf  Distanzritten  und  Distanz- 
fahrten vorkommt. 

11.  Zuweilen,  wenn  auch  selten,  wird  Kolik  durch  Wälzen  der 
Thiere  und  dadurch  hervorgerufene  Lageveränderung  der  Gedärme 
erzeugt.  So  sah  Köhne  eine  Darmverschlingung  bei  einem  Pferde 
entstehen,  welches  zum  Zweck  einer  Operation  über  den  Rücken  ge- 
wälzt wurde.  In  den  Schlachthäusern  ist  es  ebenfalls  bekannt,  dass 
bei  Schweinen  und  Kälbern,  die  beim  Abladen  stark  und  viel  gewälzt 
werden,  bei  der  Schlachtung  frische  Darmverdrehungen  angetroffen 
werden.  Aus  dieser  Thatsache  indess  zu  schliessen,  dass  man  deshalb 
ein  kolikkrankes  Pferd  am  Wälzen  verhindern  müsse,  wie  dies  eine 
bei  Laien  landläufige  Meinung  ist,  wäre  ungerechtfertigt.  Es  mag  hier 
nur  an  das  ganz  unschädliche  Wälzen  der  Weidepferde  und  an  die 
gewiss  oft  sehr  heilsame  Wirkung  des  Wälzens  bei  bereits  vorhandenen 
Darmverschlingungen  erinnert  werden. 
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12.  Ausser  den  genannten  Ursachen  kommt  Kolik  noch  yor  bei 
.gewissen  Texturerkrankungen  des  Darmes:  Katarrh,  Entzündung, 
Croup,  Geschwüren,  sowie  bei  Vergiftungen.    Wir  verweisen  in  dieser 
Beziehung  auf  die  betreffenden  Capitel. 

Symptome.  Im  Vordergründe  des  ganzen  Krankheitsbildes  stehen 
die  bald  plötzlich,  ohne  alle  Vorboten,  bald  allmählich  auftretenden 
Schmerzensäusserungen.  Die  Pferde  zeigen  vor  dem  Wagen  oder 
unter  dem  Reiter  einen  kurzen  gespannten  Gbing,  schwanken  im 
Hintertheile,  bleiben  stehen,  werden  unruhig,  scharren  mit  den  Füssen, 
stampfen,  schütteln  sich  und  können  an  dem  Versuche  sich  niederzu- 
legen oft  nur  schwer  durch  lebhaftes  Antreiben  und  Anspornen  ver- 
hindert werden.  Im  Stalle  gehen  zuweilen  den  eigentlichen  Schmerzen 
ein  unlustiges  Benehmen,  schlechte  Futteraufhahme,  Zurücktreten  vom 
Barren  voraus.  Im  weiteren  Verlaufe  treten  die  Thiere  häufig  hin  und 
her,  stöhnen,  schlagen  mit  den  Hinterfüssen  gegen  den  Leib,  schauen 
sich  häufig  nach  dem  Hinterleibe  um,  wedeln  mit  dem  Schweife,  biegen 
die  VorderfÜsse  ein,  krümmen  den  Rücken,  strecken  den  Kopf  und 
Hals  und  stellen  die  Hinterfüsse  unter  den  Leib.  Daneben  legen  sie 
sich  bald  äusserst  vorsichtig  und  langsam  nieder,  lassen  es  auch  oft 
bei  einem  blossen  Versuche  bewenden,  oder  sie  werfen  sich  in  anderen 
Fällen  ganz  rücksichtslos  zu  Boden,  worauf  sie  theih  ruhig  liegen 
bleiben,  theils  sehr  heftige  Bewegungen  machen,  sich  wälzen,  mit  den 
Füssen  schlagen;  zuweilen  verharren  sie  längere  Zeit  ruhig  in  der 
Rückenlage  mit  an  den  Leib  gezogenen  Füssen.  Dazwischen  hinein 
pausiren  die  Schmerzen  dann  imd  wann,  die  Thiere  stehen  wieder  auf, 
beginnen  zu  fressen,  um  jedoch  bald  wieder  unruhig  zu  werden. 

Bei  der  genaueren  Untersuchung  findet  man  zunächst  eine  un- 
gleiche Vertheilung  der  Körpertemperatur,  die  Ohren  und 
Extremitäten  sind  meist  kühler,  zuweilen  eiskalt.  Sehr  häufig  findet 
man  Schweissausbruch,  besonders  am  Orunde  der  Ohren,  seitlich 
am  Halse  und  an  den  Brustwandungen,  am  Bauche,  in  der  Flanken- 
gegend, wobei  sich  diese  Stellen  bald  heiss,  bald  mehr  oder  weniger 
kalt  anfühlen,  und  der  Schweiss  zuweilen  in  Tropfen  auf  den  Boden 
fallt.  Die  sichtlichen  Schleimhäute  sind  meist  höher  geröthet, 
oder  wie  die  Nasenschleimhaut  schmutzig  verfärbt,  können  jedoch  ver- 
schiedene Farben  aufweisen.  Die  Maulhöhle  ist  sehr  trocken  und 
heiss,  und  die  Schleimhaut  bisweilen  katarrhalisch  afficirt;  in  anderen 
Fällen  ist  die  letztere  sehr  kalt  und  blass,  wie  ausgewaschen.  Der 
Hinterleib   ist   gespannt  und  mehr  oder  weniger,   selbst  trommel- 
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förmig  aufgetrieben,  seltener  ist  er  leer  und  aufgezogen.  Die  Peri- 
staltik ist  gewöhnlich  stark  unterdrückt  oder  gänzlich  aufgehoben,, 
und  man  hört  bei  der  Auscultation  des  Hinterleibes  entweder  gar  kein 
oder  nur  ein  ganz  schwaches  Darmgeräusch;  zuweilen  vernimmt  man 
sehr  laute,  metallisch  klingende  Töne.  Der  Kothabsatz  ist  gleich- 
falls verzögert  und  der  Koth  meist  trocken,  hart  und  kleingeballt, 
mit  Schleim  überzogen,  seltener  blutig;  sehr  häufig  werden  von  den 
Thieren  unter  grosser  Anstrengung  nur  einige  wenige  Kothballen  aus- 
gepresst;  in  anderen  Fällen  ist  der  Koth  auch  sehr  weich,  sogar 
diarrhoisch,  dabei  säuerlich  riechend,  schlecht  verdaut,  und  es  gehen 
sehr  häufig  Flatus  ab.  Auch  die  Entleeining  nekrotisch  abgestossener 
Darmstücke  mit  dem  Kothe  wird  vereinzelt  beobachtet. 

Bei  der  Exploration  des  Mastdarmes  trifft  man  denselben 
bald  mit  Fäcalmassen  vollgestopft,  bald  gänzlich  leer,  oder  es  finden 
sich  nur  wenige  Kothballen  darin  vor;  die  Schleimhaut  ist  häufig 
heiss  und  stark  geschwollen ;  die  benachbarten  Gedärme  fühlen  sich  oft 
in  Folge  ihrer  Anftillung  mit  Kothmassen  oder  Gasen  sehr  derb  und 
prall  an,  desgleichen  kann  man  die  Blase  sehr  stark  gefüllt  finden. 
In  gewissen  Fällen  ist  das  Lumen  des  Mastdarms  sehr  erweitert  oder 
im  Gegentheil  auch  verengt,  so  dass  es  oft  nicht  einmal  gelingt,  mit 
einem  Finger  durch  die  verengte  Stelle  hindurchzukommen.  Die  Unter- 
suchung der  Leistenringe  kann  beim  Hengste  einen  eingeklemmten 
Bruch  ergeben;  zuweilen  fQhlt  man  auch  bei  abnormer  Ausdehnung 
des  Grimmdarmes  ein  Längsband  desselben  als  stark  gespannten  Strang 
in  der  Bauchhöhle.  In  seltenen  Fällen  endlich  stösst  man  bei  der 
Exploration  des  Mastdarms  auf  einen  Darmstein.  Die  Urinentleerung 
ist  meist  verzögert;  die  Thiere  stellen  sich  zwar  häufig  zum  Uriniren 
an,  strecken  sich,  schachten  aus,  wobei  jedoch  meist  nur  wenige  Tropfen 
Urin  zum  Vorschein  kommen.  Der  abgesetzte  Harn  ist  bald  hell,  bald 
wieder  sehr  reich  an  Farbstoffen,  so  dass  er  oft  mit  einem  hämoglobin- 
haltigen  Harn  verwechselt  werden  kann,  ist  bald  von  alkalischer,  bald 
neutraler,  bald  saurer  Reaction,  hie  und  da  auch  eiweisshaltig. 

Die  Athmung  ist  gewöhnlich  angestrengt,  oft  geradezu  dys- 
pnoisch. Der  Puls  ist  im  Anfange  nicht  sehr  verändert,  später  steigt 
er  auf  50—60  Schläge  in  der  Minute,  in  schweren  Fällen  und  bei 
ungünstigem  Ausgange  auf  100  Schläge  und  darüber,  dabei  wird  er 
klein  und  gespannt;  der  Herzschlag  ist  verstärkt,  die  Herztöne  sind 
oft  sehr  laut  zu  hören.  Die  Temperatur  ist  im  Anfang  nicht  er- 
höht; im  weiteren  Verlaufe  kann  sie  sehr  hoch  ansteigen,  indess 
findet    man    sehr   oft   unmittelbar  vor   dem   Tode    nur   ganz 
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geringgradiges  Fieber.     Das   Sensorium  ist  mehr  oder  weniger 
eingenommen.    Untugenden,  z.  B.  Koppen,  werden  eingestellt. 

Bei  schwereren  Koliken  treten  nun  ferner  höhergradige  Er- 
scheinungen auf.  Die  Thiere  nehmen  eigenthümliche  Stellungen 
ein,  knieen  z.  B.  auf  den  Vorderfüssen,  liegen  mit  gestreckten  Vorder- 
extremitäten auf  der  XJnterbrust,  nehmen  die  sog.  hundesitzige  Stellung 
ein,  d.  h.  sie  sitzen  bei  aufgerichteter  Vorderhand  auf  dem  Hinter- 
theil  u.  s.  w.;  es  stellt  sich  Aufstossen,  Recken,  Würgen,  Er- 
brechen ein,  wobei  das  Erbrochene  häufig  durch  die  Nasenlöcher 
entleert  wird.  Die  Kolikschmerzen  steigern  sich  bis  zu  wuthähn- 
lichen  Anfällen;  die  Pferde  steigen  in  die  Höhe,  schnauben,  stöhnen, 
schreien,  rasen  und  toben,  gehen  selbst  auf  den  Menschen  los,  beissen 
in  die  Krippe,  knirschen  mit  den  Zähnen,  flehmen,  sperren  das  Maul 
auf;  oder  sie  drängen  wie  betäubt  vorwärts,  beschreiben  immer  den- 
selben Kreis  (Man^gebewegung),  machen  nickende,  ruckende,  pendel- 
förmige  Kopfbewegungen,  lehnen  sich  gefühllos  und  stumpf  an  die 
Wand,  zittern,  bekommen  Zuckungen.  Dabei  sind  sie  mit  kaltem, 
profusem  Schweisse  bedeckt,  der  Puls  wird  fadenförmig  oder  un- 
fühlbar, aussetzend,  der  Herzschlag  tumultuarisch,  der  Blick  stier,  die 
Pupille  weit,  die  Unterlippe  schlaff,  der  Mastdarm  steht  offen,  ist  bis- 
weilen auch  vorgefallen,  es  fliesst  eine  bräunliche  Flüssigkeit  aus  dem 
After  ab.  Schliesslich  wanken  und  taumeln  die  Thiere,  stürzen  zu 
Boden  imd  verenden  unter  Convulsionen.  Vor  dem  Eintritt  des  Todes 
wiehern  sie  zuweilen  laut ;  manche  nehmen  auch  noch  grössere  Mengen 
Wasser  auf.  Wieder  in  anderen  Fällen  hören  die  Schmerzen  plötzlich 
auf,  und  es  folgt  rasch  ein  comatöser  Zustand. 

Verlauf  und  Dauer.  In  der  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  ist 
der  Verlauf  der  Kolik  ein  kurzer,  acuter.  Manchmal  sind  die  Kolik- 
symptome schon  nach  wenigen  Minuten,  im  Allgemeinen  nach  einigen 
Stunden  vorüber;  dauern  sie  länger  als  24—36  Stunden,  so  ist  dies  ein 
ungünstiges  Zeichen.  Zuweilen  verläuft  die  Kolik  jedoch  auch  subacut 
und  chronisch  und  dauert  dann  8,  selbst  14  Tage  und  mit  Unter- 
brechungen selbst  mehrere  Wochen  lang,  so  besonders  bei  Verstopfungs- 
koliken; dabei  wechseln  Kolikanfalle  mit  schmerzfreien  Intervallen  ab. 

Die  Complicationen,  welche  sich  im  weiteren  Verlaufe  einer 
Kolik  einstellen  können,  sind  zunächst  Druckbrand  der  Haut  an 
hervorragenden  Körperstellen,  an  welchen  sie  fast  unmittelbar  dem 
Knochen  aufliegt,  so  über  den  Augen-  und  Jochbogen,  am  Hinter- 
kieferrande,   am   äusseren   Darmbein winkel.     Dazu  kommen   die  ver- 
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scbiedensten  äusseren  Verletzungen,  welche  sich  die  Thiere  beim 
Niederwerfen  und  Wälzen  zuziehen,  z.  B.  Sehnenentzündungen,  6e- 
lenksverstauchungen,  Knochenbrüche,  sowie  innere  Verletzungen. 
Sodann  entwickelt  sich  nach  schlecht  applicirten  Eingüssen,  insbesondere 
wenn  dabei  der  Kopf  des  Thieres  zu  gewaltsam  in  die  Höhe  gezogen 
wird,  oder  wenn  das  Eingiessen  der  Medicamente  durch  die  Nase  er- 
folgt, desgleichen  vereinzelt  beim  Erbrechen  in  Folge  der  Aspiration 
von  Futterstoffen,  eine  Fremdkörperpneumonie,  welche  gewöhnlich 
ihren  Ausgang  in  Lungenbrand  und  Tod  nimmt.  Häufig  findet  man 
auch  nach  zu  heissen  Eingüssen  und  der  Verabreichung  von  nicht 
genügend  verdünnten  oder  gelösten  scharfen  Abführmitteln  (Brech- 
weinstein, Crotonöl)  Erscheinungen  der  Stomatitis  und  Pharyn- 
gitis, sowohl  oberflächlicher  als  auch  sehr  tief  greifender  Natur. 
Aehnliche  Veränderungen  kann  man  auf  der  Scheidenschleimhaut 
bei  Stuten  als  Folge  des  sog.  PfeflFerns  und  Salzens,  sowie  auf  der 
Schleimhaut  des  Mastdarms  nach  rohen  Manipulationen  beim  sog. 
Räumen  desselben  antreflFen,  welche  zuweilen  selbst  zur  Perforation 
des  Mastdarms  führen. 

Prognose.  Bei  keiner  Kolik  kann  im  Beginne  der  Ausgang 
mit  Sicherheit  vorausgesagt  werden;  die  scheinbar  leichteste  Kolik 
endet  oft  tödtlich  durch  eine  hinzutretende  Lageveränderung  des  Darmes. 
Die  Prognose  kann  sich  bei  einem  und  demselben  Pferde  in  jedem 
Augenblicke  ändern.  Man  soll  deshalb  die  Prognose  bei  jeder 
Kolik  von  vornherein  vorsichtig  stellen. 

Zeichen  der  Besserung  sind:  Nachlass  der  Schmerzen,  gleich- 
massigere  Vertheilung  der  Körpertemperatur,  Aufhören  des  Schweisses, 
Kräffcigerwerden  sowie  weiche  Beschaffenheit  des  Pulses,  Wiederhörbar- 
werden  der  Peristaltik,  reichlicher  Abgang  von  Koth  und  Flatus,  Rück- 
kehr des  Appetits,  Wiederaufnahme  von  Wasser,  Verminderung  des 
Fiebers,  Rückgang  der  gesteigerten  Pulsfrequenz  etc. 

Ungünstige  Symptome  dagegen,  welche  die  Entwicklung 
einer  Magendarmentzündung,  einer  Peritonitis,  einer  Ruptur  des  Magens, 
Darmes  oder  Zwerchfells  befürchten  lassen,  sind:  ein  harter  kleiner, 
hochgradig  beschleunigter,  oft  unfühlbarer  Puls,  sehr  hohe  oder  sub- 
normale Temperatur,  aufs  Höchste  gesteigerte  oder  plötzlich  nach- 
lassende Kolikschmerzen,  Ausbruch  kalten  Schweisses,  eisige  Kälte  der 
Extremitäten,  andauernde  Verstopfung,  gänzliches  Damiederliegen  der 
Peristaltik,  starke  Auffcreibung  des  Hinterleibes,  Athemnoth,  Erbrechen, 
stierer,   glasiger  Blick.     Genaueres   siehe  bei   den   einzelnen  Koliken. 


Kolik  der  Pferde.  161 

Allgemeine  Differentialdiagnose.  Die  wahren,  auf  pathologische 
Zustände  des  Magens  und  Darmes  zurückzuführenden  Koliken  können 
mit  einer  grossen  Anzahl  schmerzhafter  Zustände  in  anderen  Organen 
verwechselt  werden.    Hieher  gehören  vor  Allem  die  folgenden: 

1.  Rheumatische  Hämoglobinämie  (schwarze  Hamwinde). 
Die  Aehnlichkeit  mit  Kolik  ist  bei  dieser  Krankheit  oft  eine  ganz 
ausserordentliche.  Man  denke  an  das  rasche  Auftreten,  an  die  vor- 
ausgegangene Erkältung,  an  die  intensiven  Schmerzäusserungen ,  die 
aufgehobene  Peristaltik,  das  Sistiren  des  Koth-  und  Hamabsatzes,  den 
starken  Schweissausbruch,  die  Athemnoth,  die  Erregung  des  Circulations- 
apparates.  Es  ist  deshalb  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  besonders  in 
früheren  Zeiten,  wie  zum  Theil  auch  heute  noch,  die  rheumatische 
Hämoglobinämie  unter  den  Begriff  Kolik  subsumirt  wurde.  Bei  einer 
genaueren  Beobachtung  ergeben  sich  allerdings  genug  Anhaltspunkte 
für  die  Unterscheidung  beider  Krankheiten.  Bei  der  Kolik  fehlen  vor 
Allem  die  Lähmungserscheinungen  der  Nachhand,  wie  sie  für  die 
rheumatische  Hämoglobinämie  so  charakteristisch  sind,  sowie  die  eigent- 
lichen Muskelschmerzen  und  Muskelschwellungen.  Es  fehlt  femer  das 
Auftreten  von  Hämoglobin  im  Harn  und  die  starke  Blutdissolution. 
An  Kolik  erkrankte  Thiere  legen  sich  häufig,  um  ebenso  häufig  wieder 
aufzustehen;  bei  der  rheumatischen  Hämoglobinämie  ist  das  Aufstehen 
meist  unmöglich. 

2.  Geburtswehen.  Dieselben  haben  mit  der  Kolik  die  Un- 
ruheerscheinungen, das  Scharren,  Hin-  und  Hertreten,  Stöhnen,  häufige 
Niederlegen  gemein.  Indess  dürfte  bei  einer  genaueren  Untersuchung 
namentlich  des  Uterus,  der  Vulva,  des  Euters,  des  Hinterleibes,  bei 
Berücksichtigung  der  Anamnese  und  des  Umstandes,  dass  die  Wehen 
eine  ziemlich  regelmässige,  periodische  Abwechslung  von  Schmerz- 
äusserungen und  schmerzfreien  Pausen  aufweisen,  die  Entscheidung  im 
gegebenen  Falle  nicht  schwer  sein. 

3.  Harnverhaltung  in  Folge  Lähmung  der  Blase  (Detrusor), 
oder  Verhinderung  des  Abflusses  durch  Harnsteine  und  Geschwülste. 
Diese  Art  der  Verwechslung  ist  besonders  unter  den  Laien  sehr  häufig. 
Der  Grund  dafür  liegt  darin,  dass  kolikkranke  Thiere  in  Folge  des 
Druckes  der  stark  gefüllten  Gedärme  auf  die  Blase  häufig  ausschachten, 
sich  zum  Uriniren  anstellen,  pressen  und  drängen,  ohne  dabei  Harn 
abzusetzen.  Eine  Untersuchung  der  Blase  durch  den  Mastdarm  oder 
das  Einführen  eines  Katheters  in  dieselbe  wird  indess  schnell  die 
nöthige  Auskunft  geben.     Ausserdem  ist  Harnverhaltung  bei  Pferden 
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ein  ziemlich  seltenes  Leiden,  und  die  Thätigkeit  des  Digestionsapparates 
dabei  nicht  gestört. 

4.  Blasenentzündung.  Die  charakteristische  Beschaffenheit  des 
Harns,  welcher  Blasenepithel,  Eiterkörperchen,  sowie  Krystalle  von 
Tripelphosphat  enthält,  die  Empfindlichkeit  der  Blase  bei  Druck  vom 
Mastdarm  aus,  das  häufige  tropfenweise  Absetzen  des  Harns  bei  intactem 
Magen-  und  Darmcanal  gibt  hier  für  die  Differentialdiagnose  hin- 
reichende Anhaltspunkte. 

5.  Metritis.  Die  Berücksichtigung  einer  etwa  vorausgegangenen 
Geburt  oder  eines  Abortus,  der  gewöhnlich  vorhandene  Ausfluss  aus 
der  Scheide,  die  nachweisbare  Empfindlichkeit  des  Uterus,  die  längere 
Dauer  des  Leidens  unterscheiden  die  Uterusentzündung  hinreichend 
von  der  Eolik. 

6.  Dislocationen  des  Uterus  (Torsion,  Prolaps,  Inversion, 
Incarceration)  lassen  sich  bei  genauer  innerer  und  äusserer  Unter- 
suchung wohl  immer  als  solche  constatiren.  Nur  der  unvollständige 
Uterusvorfall  bietet  hie  und  da  Schwierigkeiten. 

7.  Einklemmung  von  Brüchen  (Leisten-,  Nabel-,  Bauch-, 
Hodensackbrüchen)  erzeugt  immer  das  Bild  einer  hochgradigen  Kolik. 
Eine  sorgfaltige  Untersuchung,  besonders  des  Bauchringes  und  Hoden- 
sackes bei  Hengsten  und  Wallachen,  wird  das  Leiden  als  ein  rein 
chirurgisches  erkennen  lassen. 

8.  Peritonitis.  Eine  Unterscheidung  von  Bauchfellentzündung 
und  Kolik  ist  immer  sehr  schwer  und  unter  Umständen  ganz  unmög- 
lich. Der  Grund  liegt  darin,  dass  eine  Peritonitis  beim  Pferde  über- 
haupt nur  unter  gewissen  Umständen  zu  diagnosticiren  ist.  Am 
leichtesten  ist  dies  bei  den  secundären  Bauchfellentzündungen  nach 
zufälligen  oder  operativen  Verletzungen  des  Bauchfells  (Castration, 
Laparotomie,  Hemiotomie),  nach  Nieren-,  Blasen-,  Uterusentzündungen, 
bei  welchen  das  primäre  Leiden  Aufschluss  gibt.  Die  im  Verlaufe 
der  Kolik  häufig  auftretende  Peritonitis  kann  zwar  nicht  mit  Sicher- 
heit, aber  doch  mit  Wahrscheinlichkeit  aus  der  Höhe  des  Fiebers,  der 
auffallenden  Kleinheit  und  hohen  Frequenz  des  Pulses,  sowie  aus  der 
rasch  zunehmenden  Prostration  erkannt  werden. 

9.  Nierenentzündung.  Da  dieselbe  in  erster  Linie  durch 
das  Vorhandensein  gewisser  Bestandtheile  im  Harn  (weisse  und  rothe 
Blutkörperchen,  Nierenepithel,  Hamcylinder,  Eiweiss)  diagnosticirt  wird, 
so  dürfte  eine  mikroskopische  und  chemische  Untersuchung  des  Harns 
für  die  Differentialdiagnose  genügen.  Ausserdem  sind  die  Kolikerschei- 
nungen bei  Nephritis   viel  geringer  und  bestehen  gewöhnlich  nur  in 
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einer  grösseren  Empfindlichkeit  der  Nieren-  und  Lendengegend,  sowie 
in  gespanntem  und  steifem  Oange. 

10.  Leberentzündung.  Die  bei  Pferden  ausserordentlich  seltene 
acute  Hepatitis  verläuft  zuweilen  mit  leichten  Unruheerscheinung^n, 
die  sich  wahrscheinlich  auf  eine  entzündliche  Reizung  des  Bauchfell- 
überzugs der  Leber  zurückführen  lassen.  Sofern  nicht  deutlicher  Ikterus 
vorhanden  ist,  dürfte  sich  eine  genaue  Diagnose  schwer  stellen  lassen. 

11.  Darmkatarrh  und  Darmentzündung,  Geschwüre.  Unter 
den  verschiedenen  pathologischen  Zuständen  im  Magen  und  Darm  er- 
zeugen besonders  auch  der  Katarrh  und  die  Entzündung,  sowie  Ge- 
schwüre der  Schleimhaut  Kolikschmerzen.  Man  spricht  so  von  „In- 
digestions-"  und  „  Entzündungskolik ".  Da  jedoch  der  Katarrh  sowohl, 
wie  die  Entzündung  und  Geschwürsbildung  der  Magendarmschleim- 
haut als  selbstständige  Krankheiten  abgehandelt  werden,  so  müssen  die 
in  ihrem  Verlaufe  auftretenden  Kolikanfälle  von  den  eigentlichen  Koliken 
unterschieden  werden,  was  allerdings  nicht  immer  leicht  ist.  Es  wären 
etwa  folgende  Punkte  zu  erwähnen:  Beim  Darmkatarrh  sind  die 
Kolikerscheinungen  mehr  nebensächlicher  Natur  und  verschwinden 
rasch,  daneben  ist  meist  Diarrhöe  vorhanden;  die  Krankheit  ist  eine 
leichtere  und  länger  dauernde.  Bei  Darmentzündung  ist  in  erster 
Linie  die  Anamnese  zu  berücksichtigen,  ob  etwa  scharfe  StoflFe  oder 
Gifte  (sog.  »Vergiftungskolik")  auf  den  Darm  eingewirkt  haben;  sodann 
spricht  eine  bestehende  hochgradige,  zuweilen  blutige  Diarrhöe  bei 
leerem  Hinterleibe  und  hohem  Fieber  mit  vorausgehender  anhaltender 
Verstopfung  mehr  für  einen  Entzündungszustand  der  Darmschleimhaut 
als  für  eine  anderweitige  Kolik.  Geschwüre  im  Magen  oder  Darm 
sind  allerdings  mit  Sicherheit  schwer  zu  erkennen;  indess  unter- 
scheiden sie  sich  durch  ihren  chronischen  Verlauf  und  die  zuweilen 
auftretenden  Blutungen  von  der  im  Ganzen  acut  verlaufenden  Kolik. 

12.  Zum  Schlüsse  können  verschiedene  krankhafte  Zustände  im 
Körper  mit  Kolik  verwechselt  werden,  sofern  sie  mit  ausgesprochenen 
Schmerzäusserungen  verlaufen,  wobei  eine  genaue  Untersuchung  immer 
vor  Verwechslung  schützen  wird-  Hieher  gehören:  Gehirnentzün- 
dung, Pleuritis,  Pneumonie,  Petechialfieber,  Influenza, 
schmerzhafte  chirurgische  Leiden,  besonders  Hufentzündungen,  Ge- 
lenksentzündungen, unter  Umständen  auch  die  Thrombose  der 
Crural-  und  Beckenarterien. 

Allgemeiner  anatomischer  Befund.  Die  Sectionserscheinungen 
sind  bei  der  Kolik  je  nach  der  veranlassenden  Ursache  sehr  verschieden. 
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Am  häufigsten  sind  im  Allgemeinen  Axendrehungen  des  Orimm- 
darmes  und  Dünndarmes  sowie  Magenzerreissungen  bei  der 
Section  zu  finden.  Man  beobachtet  dieselben  etwa  gleich  häufig  in 
je  einem  Fünftel  aller  tödtlich  verlaufenden  Kolikfälle. 

Unter  1882  in  den  fünf  Jahren  1889 — 93  in  der  preussischen 
Armee  vorgenommenen  Koliksectionen  wurde  347mal  Magenzerreissung 
(18  Proc.  aller  Fälle),  336mal  Axendrehung  des  GWmmdarmes  (17  Proc.) 
sowie  331mal  Verschlingung  des  Dünndarmes  (17  Proc.)  festgestellt. 
Die  genannten  drei  pathologischen  Veränderungen  sind  somit  in  über 
der  Hälfte  aller  Fälle  aufzuweisen.  In  zweiter  Linie  kommt  die  Magen- 
darmentzündung und  die  Grimmdarmzerreissung  (je  8  Proc.) 
sowie  die  Zwerchfellzerreissung  mit  Vorlagenmg  von  Darm- 
theilen  (5  Proc).  Weniger  häufig  sind  die  Zerreissung  des  Netzes 
bezw.  Gekröses  mit  Einklemmung  von  Darmtheilen,  die  Einklem- 
mung von  Darmtheilen  ins  Winslow'sche  Loch,  die  Grimm- 
darmverstopfung, die  Axendrehung  des  Blinddarmes  (3  Proc). 
Ziemlich  selten  sind  Darmsteine,  Compression  des  Dünn- 
darmes durch  Lipome,  Zerreissungen  des  Blinddarmes  und 
Mastdarmes,  Invagination  des  Dünndarmes  in  den  Dünn- 
darm und  Blinddarm,  Darmdivertikel  und  Dünndarmver- 
stopfung (je  0,5 — 1,5  Proc).  Vereinzelt  endlich  werden  bei  der 
Section  Axendrehungen  des  Mastdarmes,  Invagination  des 
Mastdarmes  in  den  Mastdarm,  Würmer  u.  s.  w.  als  Todesursache 
angetroflfen. 

Bezüglich  dieser  Veränderungen  ist  im  Einzelnen  Folgendes  zu 
bemerken.  Bei  den  Lageveränderungen  (Axendrehungen)  der 
Gedärme  ist  in  der  Regel  die  gedrehte  oder  geknickte  Stelle  des  Darmes 
sehr  blass  und  anämisch,  während  die  Wandungen  des  dazwischen 
bezw.  dahinter  liegenden  Darmstückes  geschwollen  und  blutig  infiltrirt, 
die  Schleimhaut  dunkelroth  und  mürbe,  der  Darminhalt  blutig,  das 
Gekröse  sulzig  oder  hämorrhagisch  infarcirt  ist.  Die  Ansamm- 
lungen von  Futtermassen,  Steinen,  Concrementen  führen 
zu  katarrhalischer,  hämorrhagischer  und  diphtheritischer  bezw.  nekro- 
tisirender  Schleimhautentzündung.  Sie  finden  sich  besonders 
am  Uebergange  des  Hüftdarmes  in  den  Blinddarm,  sowie  an  dem  des 
Grimmdarmes  in  den  Mastdarm,  sodann  vor  Allem  auch  im  Blinddarm. 
XJmschlingungen  des  Dünndarmes  kommen  vor  um  den  Grimm- 
darm oder  eine  andere  Dünndarmpartie;  ausserdem  findet  man  XJm- 
schlingungen von  Darmabschnitten  durch  das  Netz,  durch  Lipome  und 
sonstige  Gekrösanhänge ,  Compression  einzelner  Darmtheile  durch  die 
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stark  angefüllten  benachbarten  Oedärme.  Die  Einklemmungen 
von  Darmschlingen  erfolgen  in  den  Leistencanal,  in  einen  alten  Zwerch- 
fellriss,  ins  Winslow'sche  Loch,  in  Risse  des  Netzes,  Gekröses,  des 
breiten  Mutterbandes,  zwischen  bandartige  alte  peritonitische  Adhä- 
sionen; die  Einstülpungen  des  Darmes  in  sich  selbst  (Inva- 
gination,  Intussusception)  sind  vor  Allem  Einschiebungen  des  Hüftdarms 
in  den  Blinddarm.  Die  Magenberstungen  liegen  meist  an  der 
grossen  Curvatur,  welche  bis  zu  drei  Viertel  ihres  Umfangs  rupturirt 
sein  kann,  an  der  Stelle,  wo  die  Serosa  des  Magens  in  die  Blätter 
des  Netzes  übergeht.  Die  Rissr'änder  sind  entzündlich  geschwollen 
und  hämorrhagisch  infiltrirt,  zackig,  unregelmässig;  dabei  ist  meist 
der  Riss  an  der  Serosa  am  längsten,  an  der  Schleimhaut  am  kürzesten; 
zwischen  die  einzelnen  Lagen  der  Wandung  ist  Futter  eingefilzt.  Der 
Mageninhalt  ist  zum  Theil  mit  Blut  überzogen  und  in  die  Bauchhöhle 
ausgetreten.  Die  Darmzerreissungen  erfolgen  gewöhnlich  an 
Stellen,  an  denen  sich  Fäcalstasen  ausgebildet  haben.  Zuweilen  ist 
nur  die  Schleimhaut  eingerissen,  und  der  Darminhalt  hat  sich  unter 
dieselbe  eingefilzt,  so  dass  sie  in  grösserem  Umfange  von  ihrer  Unter- 
lage abgehoben  ist,  oder  der  Darminhalt  durchbricht  auch  die  Muskel- 
wand an  der  Qekrösseite  und  dringt  zwischen  den  Platten  des  Ge- 
kröses vor.  Die  Zwerchfellrisse  zeigen  stark  zerfetzte  Ränder, 
zwischen  denen  sich  ein  Theil  des  Magens  oder  Darmes  in  die  Brust- 
höhle vorgelagert  hat. 

Die  Darmschleimhaut  ist  bei  der  Kolik  bald  hyperämisch, 
bald  katarrhalisch,  croupös,  diphtheritisch,  hämorrhagisch  entzündet, 
bald  nekrotisch  und  geschwürig  verändert.  Das  subseröse  und  submucöse 
Bindegewebe  ist  hämorrhagisch  infiltrirt,  der  Darminhalt  blutig,  die 
Darm  wand  geschwollen,  mürbe  und  brüchig.  Das  Bauchfell  kann 
die  verschiedensten  Grade  der  Entzündung,  von  der  serös-fibrinösen 
bis  zur  eiterigen  und  jauchigen  zeigen.  Im  Gekröse  beobachtet  man 
hämorrhagische  Lifarkte.  Die  Gekrösdrüsen  sind  geschwollen  und 
blutig  infiltrirt.  Die  vordere  Gekrösarterie  ist  sehr  häufig  aneurys- 
matisch  und  enthält  die  Larven  von  Strongylus  armatus;  in  den  Darm- 
arterien findet  man  dann  zahlreiche  Thrombosen  und  Embolien.  Die 
Allgemeinveränderungen  bestehen  in  Hyperämie  der  Bauchorgane, 
Stauungshyperämie  der  Lunge,  Lungenödem,  hypostatischer  Lungen- 
entzündung Hämorrhagien  der  Pleura  und  der  Meningen,  parenchyma- 
töser Degeneration  in  Herz,  Niere,  Leber,  Milz,  sowie  in  einem  dunklen, 
schwarzrothen,  theerartigen,  bacterienreichen  Blute. 
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Allgemeines  über  Todesursachen.  Findet  man  bei  der  Section 
einer  tödtlich  verlaufenden  Kolik  eine  Magen-  oder  Darmruptur,  eine 
bestehende  Enteritis  oder  Peritonitis  vor,  so  kann  über  die  jeweilige 
Todesursache  kein  Zweifel  obliegen.  Sehr  häufig  indess  verläuft  eine 
Kolik  schon  nach  12 — 24  Stundep  tödtlich,  ohne  dass  sich  während 
dieser  Zeit  Veränderungen  in  der  Bauchhöhle  ausgebildet  haben, 
welche  bei  der  Section  Aufklärung  über  den  raschen  tödtlichen  Aus- 
gang verschaffen  könnten.  Es  sind  hiebei  folgende  Todesursachen 
möglich : 

1.  Aufnahme  septischer  Stoffe  ins  Blut.  Dieselben  können 
entweder  chemischer  Natur  (Intoxication)  oder  geformte  Elemente 
(Infection)  sein.  Wie  Experimente  gezeigt  haben,  sind  im  Bruch- 
wasser eingeklemmter  Hernien  Mikroorganismen  nachweisbar,  lange 
bevor  Nekrose  der  Darmwand  eintritt;  dieselben  stammen  aus  dem 
Darminneren,  indem  sowohl  Bacillen  als  Kokken  die  Darmwand  durch- 
wandern, und  erzeugen  eine  tödtliche  peritoneale  Sepsis,  meist  ohne 
gleichzeitige  eiterige  Peritonitis.  Dabei  scheint  die  Leber  das  bedeu- 
tendste Uebergangsdepot  für  die  septischen  Stoffe  zu  sein.  Man  findet 
dieses  Organ  nämlich  zuweilen  bereits  unmittelbar  nach  dem  Tode  zu 
einer  Zeit,  wo  von  postmortaler  Fäulniss  des  Cadavers  noch  keine 
Bede  sein  kann,  im  Zustande  hochgradigster  septischer  Zersetzung. 

2.  Lungencompression  mit  Lungenödem  und  Erstickung, 
in  Folge  des  Druckes  der  meteoristisch  aufgetriebenen  Gedärme  auf 
das  Zwerchfell.  Der  Beweis  hieflir  wird  durch  die  häufige  Constatirung 
des  Lungenödems  und  sonstiger  suffocatorischer  Erscheinungen  bei  der 
Section  erbracht. 

3.  Kohlensäure-Intoxication  des  Blutes  bei  Tympanitis. 
Dieselbe  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die  Kohlensäurespannung  des 
Blutes  unter  die  der  Darmgase,  welche  zum  grossen  Theile  aus  Kohlen- 
säure bestehen,  sinkt,  und  in  Folge  dessen  nach  rein  physikalischen 
Gesetzen  Kohlensäure  ins  Blut  aufgenommen  wird. 

4.  Steigerung  des  arteriellen  Blutdrucks  mit  consecutiver 
Gehirn-  und  Lungenapoplexie  durch  den  Druck  der  ausgedehnten 
Gedärme  auf  die  Bauchaorta,  sowie  auf  die  grossen  Yenen. 

Aeltere  Ansichten.  Ausser  diesen  Ursachen,  welche  unzweifelhaft 
den  tödtlichen  Ausgang  einer  Kolik  herbeiführen  können,  hat  man  früher 
noch  andere  Erklärungsversuche  herbeigezogen.  So  nahm  man  einen  Herz- 
Shock  in  Folge  abnormer  Darmschmerzen  als  Todesursache  an,  was  indess 
wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat.  Oder  man  dachte  an  eine  Phenol- 
vergiftung des  Körpers  durch  Aufnahme  grosser  Mengen  bei  der  ab- 
normen Darmgährung  gebildeten  Phenols.  Indess  hat  T  e  r  e  g  nachgewiesen, 
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dass  die  Phenolanfhahme  bei  Kolik  eher  vermindert  als  vermehrt  ist.  Am 
häufigsten  dürfte  die  Todesursache  wohl  in  Sepsis,  Lungen- 
ödem und  Kohlensäure-Intoxication  des  Blutes  zu  suchen  sein. 

Allgemeine  Behandlungsweise.  Da  bei  den  einzelnen  Eolik- 
arten  die  speciellere  Behandlung  eingehender  besprochen  werden  soll, 
so  dürften  hier  nur  allgemeine  Gesichtspunkte  für  die  Behandlung  der 
Kolik  aufzustellen  sein.  Die  prophylaktischen  Massregeln  ergeben 
sich  aus  der  Besprechung  der  Ursachen  von  selbst.  Zur  Verhütung 
der  zahlreichen  durch  Streufressen  bedingten  Eolikfalle  hat  man  in 
der  preussischen  Armee  neuerdings  neben  Zulagen  von  Heu  und  Eömer- 
futter  mit  Ei*folg  die  Melasse  verabreicht.  Bei  kolikkranken  Pferden 
ist  zunächst  für  einen  geräumigen  abgeschlossenen  Platz,  in 
dem  sie  sich  bei  etwaigem  Wälzen  nirgends  verletzen  können ,  sowie 
für  eine  dichte,  trockene  Streu  zu  sorgen.  Sodann  lasse  man  die 
Thiere  über  den  ganzen  Körper  mit  Stroh  oder  woUenen  Lappen  frot- 
tiren,  um  reflectorisch  die  Darmthätigkeit  anzuregen  und  eine  gleich- 
massigere  Blutvertheilung  herbeizuführen;  die  Wirkung  dieses  Prottirens 
kann  durch  Besprengen  der  Haut  mit  Gampherspiritus,  dem  man  wohl 
auch  Terpentinöl  zusetzt,  noch  gesteigert  werden.  In  leichteren  FäUen, 
wenn  die  Eolikerscheinungen  nicht  zu  hochgradig  sind  und  die  Wit- 
terung es  erlaubt,  sucht  man  die  Darmperistaltik  auch  durch  massige 
Bewegung  der  Thiere  anzuregen;  dieselbe  empfiehlt  sich  besonders 
bei  chronisch  verlaufenden  Verstopfungskoliken.  Jede  anstrengendere 
Bewegung  jedoch,  z.  B.  Trab-  oder  Galoppreiten,  ist  zu  verwerfen; 
bei  schwereren  Eolikerkrankungen  insbesondere  sind  alle  Bewegungs- 
versuche zu  unterlassen,  da  sie  mehr  schaden  als  nützen  können. 

Ferner  ist  es  geboten,  bei  jedem  Eolikpatienten  eine  Mastdarm- 
untersuchung vorzunehmen,  theils  um  angeschoppte  Eothmassen  zu 
entfernen,  theils  der  Diagnose  halber.  Durch  Elystiere  und  Wasser- 
infusionen sucht  man  ferner  die  Eothmassen  zu  erweichen  und  die 
Peristaltik  anzuregen.  Man  setzt  die  Elystiere  entweder  mit  einer 
Elystierspritze  oder  einer  grösseren  Clysopompe;  für  die  Infusionen 
bedient  man  sich  mit  Vortheil  des  von  Dammann  und  Dreymann 
modificirten  He  gar' sehen  Infusionstrichters.  Die  im  Einspritzen  von 
3 — 5  g  Glycerin  in  den  Mastdarm  der  Pferde  bestehenden  Glycerin- 
klystiere  haben  ähnlich  wie  Seifenklystiere  nur  eine  locale  Wirkung 
auf  den  letzteren;  eine  Steigerung  der  Peristaltik  tiefer  gelegener 
Darmtheile  tritt  nicht  ein. 

Die  Einführung  grösserer  Wassermengen  in  den  Darmcanal  von  Seiten 
der  Thierärzte  ist  schon  sehr  alt.  Die  Wirkungen  dieser  Wasserzuflihrungen 
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sind  jedoch  stark  übertrieben  worden ;  so  hat  man  angegeben ,  dass  beim 
Pferd  50  und  mehr  Liter  infnndirt  werden  können,  and  dass  das  Wasser 
dabei  bis  in  den  Blinddarm  vordringe.  Thatsache  ist,  dass  mit  den 
gewöhnlichen  Hilfsmitteln  eine  Bespülung  des  Darmcanals  über 
den  Mastdarm  hinaus  sehr  selten  gelingt,  und  dass  man  wohl 
nie  mehr  als  10  Liter  zu  infundiren  im  Stande  ist,  da  die  übrige 
Flüssigkeit  sofort  wieder  herausgepresst  wird  (Versuche  von  Pütz  jun.). 
Neuerdings  empfiehlt  Dreymann  einen  Irrigator,  dessen  Mutterrohr  mit 
einem  Stempel  und  zwei  Handgriffen  versehen  ist,  wodurch  das  Zurück- 
fliessen  der  irrigirten  Flüssigkeit  verhindert  wird,  so  dass  nach  und  nach 
angeblich  25 — 50  Liter  Wasser  infundirt  werden  können.  Betreffs  der 
Temperatur  des  einzuführenden  Wassers  wird  bei  acuten,  besonders  aber 
bei  fieberhaften  Koliken  das  kalte,  bei  mehr  chronisch  verlaufenden  das 
warme  vorzuziehen  sein.  Hand  in  Hand  mit  der  innerlichen  Anwendung 
des  Wassers  können  sodann  äusserliche  kalte  oder  warme  Umwick- 
lungen des  Hinterleibes  gehen. 

Massiges  Wälzen  kann  bei  kolikkranken  Thieren  nie  schaden, 
ist  daher  zu  gestatten;  es  kann  sogar  bei  vorhandenen  Darmver- 
schlingungen möglicher  Weise  von  Nutzen  sein.  Dagegen  sucht  man 
stärkeres  Wälzen,  ungestümes  Niederwerfen,  überhaupt  intensivere 
Unruheerscheinungen  möglichst  einzuschränken,  da  hiedurch  leicht 
Berstungen  des  prall  gefüllten  Magens  oder  Darmes  herbeigeführt  werden 
können.  Das  beste  Beruhigungsmittel  hiebei,  und  deshalb  auch  ein 
specifisches  Mittel  gegen  Krampf  kolik,  ist  eine  Morphiumeinspritzung 
(0,2-0,5). 

Bei  starker  Auftreibung  des  Hinterleibes  durch  Gase  zögere  man 
nicht  mit  der  Ausfdhrung  des  Darmstiches,  der,  unter  aseptischen 
Cautelen  imd  nach  den  Regeln  der  Kunst  ausgeführt,  als  ungefährlich 
zu  bezeichnen  ist.  Unter  Umständen  ist  bei  drohender  Lungen-  oder 
Gehirn apoplexie  auch  ein  Aderlass  nöthig.  Die  innerliche  Ver- 
abreichung der  sog.  gasabsorbirenden  Arzneimittel  (Salmiakgeist,  Ealk- 
wasser,  Schwefelleber,  unterchlorigsaures  Natron)  ist  von  sehr  zweifel- 
hafter Wirkung. 

Gegen  die  darniederliegende  Peristaltik  und  verzögerte 
Kothausscheidung  sind  eine  grosse  Anzahl  von  Mitteln  in  An- 
wendung. Im  Allgemeinen  sind  es  dieselben,  welche  schon  bei  der  im 
Verlaufe  des  Darmkatarrhs  auftretenden  Verstopfung  genannt  worden 
sind.  Vor  Allem  hat  sich  das  von  Dieckerhoff  empfohlene  Physo- 
stigminum  sulfuricum  in  Dosen  von  0,05 — 0,1  in  vielen  Fällen 
sehr  bewährt  (Application  subcutan,  in  5—10  ccm  Wasser  gelöst). 
Die  Anwendimg  des  Physostigmins  darf  jedoch  keine  schablonenhafte 
sein.  Es  ist  zunächst  vermöge  der  tetanisirenden,  krampferzeugenden 
Wirkung  contraindicirt  bei  Krampfkolik,  ausserdem  bei  starker 
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üeberfütterungs-,  Wind-  und  schwerer  Verstopfungskolik 
wegen  der  drohenden  Gefahr  einer  Magen-  oder  Darmzerreissung.  Von 
einigen  Seiten  ist  femer  darauf  hingewiesen  worden,  dass  seit  der  An- 
wendung des  Eserins  die  Zahl  der  Magenzerreissungen,  Dünndarmver- 
schlingungen und  Axendrehungen  des  Dünndarmes  zugenonmien  hat. 
Man  halte  sich  daher  mehr  an  die  kleineren  (0,05 — 0,07)  als  an  die 
grösseren  (0,08 — 0,1)  Dosen.  Da  ausserdem  einige  Vergiftungsfälle 
wahrscheinlich  in  Folge  Inconstanz  des  Präparates,  sowie  mehrere  Falle 
von  Abortus  bei  trächtigen  Stuten  vorgekommen  sind,  so  ist  das 
Eserin  im  Allgemeinen  mit  Vorsicht  zu  gebrauchen.  Besonders  muss 
es  bei  lungenkranken  Pferden  sehr  vorsichtig  angewandt  werden 
wegen  eines  möglicher  Weise  eintretenden  Lungenödems.  Eine  Com- 
bination  von  Physostigmin  (0,1)  mit  Pilocarpin  (0,3)  hat  Ellen- 
berger  vorgeschlagen;  letzteres  soll  die  Darmsecretion  anregen  und 
den  Darminhalt  verflüssigen.  Von  mehreren  Beobachtern  ist  diese 
Combination  als  zweckmässig  befunden  worden.  Als  Ersatzmittel  für 
das  leicht  zersetzliche  und  inconstante  Eserin,  sowie  das  theure  Pilo- 
carpin ist  von  Fröhner  das  Arecolinum  hydrobromicum  in  sub- 
cutanen Dosen  von  0,06—0,1  (Durchschnittsdosis  0,08)  empfohlen  und 
in  der  Praxis  vielfach  bewährt  gefunden  worden.  Das  von  Diecker- 
hoff  empfohlene  und  neuerdings  sehr  häufig  angewandte  Chlorbaryum 
muss  wegen  seiner  giftigen  Wirkung  auf  das  Herz  sehr  vorsichtig 
dosirt  werden;  während  man  es  früher  intravenös  in  Dosen  von  0,5 
bis  1,25,  per  os  in  Dosen  von  6 — 10  g  gab,  wird  jetzt  die  Verabreichung 
in  Bruchdosen  empfohlen  (Anfangsdosis  intravenös  0,25 — 0,5,  nach 
V*  Stunde  0,25  u.  s.  f.).  Die  Ansichten  über  den  Werth  der  Chlor- 
baryumbehandlung  sind  zur  Zeit  noch  getheilt  (sehr  rascher  Laxir- 
eflfect  einerseits,  giftige  Nebenwirkimgen  andererseits). 

Von  jeher  sind  sodann  im  Gebrauche  das  Glaubersalz  (2 — 500,0), 
der  Brechweinstein  (4 — 8,0),  welche  man  auch  häufig  zusammen 
verabreicht  etwa  in  folgender  Form:  Tartari  stibiati  6,0;  Natrii  sul- 
fiirici  250,0;  Pulv.  Sem.  Foenicul.  et  Rad.  Alth.  q.  s.  f.  Electuar.; 
die  Aloe  in  Pillenform  (Alo6s  30,0;  Sapon.  virid.  q.  s.  f.  Pilul.),  das 
Calomel  (4,0 — 8,0),  das  Ricinusöl  in  grösseren  Dosen  (100,0  bis 
500,0),  in  sehr  hartnäckigen  Fällen  endlich  das  Crotonöl  (15 — 20  Tro- 
pfen in  einer  schleimigen  Abkochung). 

Die  im  Vorstehenden  angeführten  Arzneimittel  sind  nicht  etwa 
in  jedem  einzelnen  Falle  von  Kolik  anzuwenden.  Es  ist  vielmehr  eine 
längst  bekannte  Thatsache,  dass  ein  ziemlich  hoher  Procentsatz 
von  Eolikpatienten  ohne  jede  medicamentöse  Behandlung  zu 
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genesen  vermag.     Hieraus  jedoch   den  Schluss  zu  ziehen,   dass  die 
Kolik  überhaupt  exspectativ  zu  behandeln  sei,   ist  ebenso  unstatthaft. 

Eine  gleichmässige  Behandlung  aller  Koliken  mit  ein  und 
demselben  Mittel,  wie  sie  Lemke  und  Eckl  (Morphium),  Adam  (Kalt- 
wasserirrigationen),  Luelfing  (eine  Mischung  von  Aloö,  Glaubersalz  und 
Bockshornsaraen)  empfehlen,  können  wir  ebenfalls  nicht  befürworten.  Jede 
Kolik  verlangt  ihre  besondere  Behandlung  (vergl.  die  einzelnen 
Kolikarten).  Bezüglich  der  Application  der  Arzneimittel  ist  neben  der 
subcutanen  Application  die  Latwergen-  (Bolus-)  und  Pillenform 
die  beste.  Eingüsse  können  zwar  bei  regelrechter  Ausführung  nicht 
schädlich  werden,  sofern  sie  der  Thierarzt  selber  applicirt ;  in  der  Hand  des 
Eigenthümers  jedoch  bringen  sie  die  grosse  Gefahr  der  Fremdkörperpneu- 
monie  mit  sich;  aus  diesem  Grunde  dürften  sie  mehr  und  mehr  reducirt 
und  auf  die  Crotonöl-Emulsionen  beschränkt  werden. 


I.  Die  Ueberfiitterungskolik. 

Literatur.  —  Vergl.  die  Literatur  im  allgemeinen  Theil.  Ausserdem:  A)  Er- 
brechen.   Delaoukttk,  Olivikr,  Berthe,  Bec,  1825.  —  Charlot,  Ibid,,  1827. 

—  Dandbieü,  Ibid.,  1830/31.  —  Lichte,  Mag.,  1835.  S.  291.  —  Höpfner,  Ibid., 
1836.  S.  259.  —  Tausch,  Ibid.,  1837.  S.  365.  —  Landel,  Rep.,  1847.  S.  295.  — 
MiONON,  Bull,  80C,  centr.,  1847.  —  Marqüardt,  Bep.,  1852.  S.  278.  —  Kanmann, 
Pr.  3f.,  1853/54.  S.  79.  —  Salles,  Bec,  1853.  —  Hering,  Bep.,  1853.  S.  7.  — 
Albert,  Gilis,  J.  du  Midi,  1854.  1858.  1861.  —  Walter,  Pr.  M,,  1855/56.  S.  85. 

—  Prietsch,  S.  J.  B.,  1861.  S.  102.  —  Davejean,  J.  du  Midi,  1866.  —  Leblanc, 
Bec.,  1856.  —  Simonet,  Ibid.,  1869.  —  Weber,  Bull.  soc.  cenir.,  1873/74.  —  Renner, 
W.  f.  Th.,  1873.  S.  361.  —  Pesserl,  Ibid.,  1874.  S.  217.  —  Henry,  A.  de  Brux., 

1874.  —  Lavocat,  Bec,  1875.  —  Dus,  F^uzet,  Heu,  Bec,  1875.  —  Käse,  Pr.  M., 
1879.  S.  57.  —  Carnet,  Presse  vit,  1881.  —  Gavard,  J.  de  Lyon,  1884.  —  Van 
Velzen,  Th.  Bl.  f.  N.  Ind.,  Bd.  4.  —  Speer,  Am.  vet.  rev.,  Bd.  11.  —  Ringe,  The 
vet.journ.,  Bd.  24.  —  Langenbagher,  Oe.  F.,  1885.  S.  171.  —  Schröder,  Bund- 
schau, 1887.  S.  325.  —  Vandenabelle,  A.  de  Brux.,  1889.  S.  137.  —  Duvinage, 
Z.  f.  Vet,  1891.  S.  23.  —  Angerstein,  B.  th.  W.,  1891.  S.  180.  —  Arüch,  Mod. 
Zooiatro,  1891.  —  Penning,  Th.  Bl.  f.  N.  Ind.,  1891.  S.  240.  —  Kirsten,  Z.  f. 
Vet.,  1892.  —  Gänsehals,  B.  th.  W.,  1894.  S.  305.  —  Götting,  Ibid.,  S.  294.  — 
Robb,  J.  of  comp.,  Bd.  V.  S.  78.  —  Hell,  Z.  f.  Vet.,  1894.  S.  69.  —  Martin,  The 
Vet.,  1895.  —  Trinchera,  Gin.  vet.,  1896.  S.  40.  —  Hugendübel,  B.  th.  W.,  1898. 
S.  245.  —  Gerstenberger,  Th.  C,  1898.  S.  335.  Vergl.  auch  die  ältere  Literatur 
bei  Ullrich,  Mag.,  1850.  S.  103  u.  111,  sowie  die  Literatur  beim  Magenkatarrh 
des  Pferdes. 

B)  Magenruptur.  Hüguet,  Bec,  1828.  —  Dupuy,  Ibid.,  1837.  —  Gielen,  Mag., 
1846.  S.76.  —  ScHMOLKE,  Ibid.,  1847.  S.  114.  —  Grote,  Zeitschr.  von  Nebel  u.  Vix., 
XU.  S.  836.  -  Adam,  TT.  f.  Th.,  1857.  S.  353.  —  Guet,  J.  de  Lyon,  1860.  — 
Allmann,  Mag.,  1864.  S.  233.  —  Schutt,  W.  f.  Th.,  1875.  S.  166.  —  Salles,  Bec, 

1875.  —  Carette,  Bull.  Belg.,  1885.  -  De  Cleene,  Ibid.,  1886.  —  Campi,  //  med. 
vet,  1887.  S.  225.  —  Seqüens,  Veterinarius,  1892.  Nr.  2.  —  Johnson,  Am.  vet 
rev.,  Bd.  16.  —  Boüquet,  Bec,  1893.  S.  598.  ~  P.  Mit.  V.  B.  1887—1898.  - 
HoARK,  Snarry,  Smith,  Wall,  Vetjourn.,  1894—1896.  —  Cad^ac,  EncyclopSdie, 
1896.  I.  Bd.  S.  380.  Mit  Literatur.  —  Mollerau,  Bec,  1897.  —  Kvatschkoff, 
Progr.  vH.,  1898.  —  Strecker,  Z.  f.  Vet.,  1898.  S.  421.  Vergl.  auch  die  Lite- 
ratur des  Magengeschwürs. 

C)  Zwerchfellsruptur.    Huguet,  Bec,  1828.  —  Waltrup,  Mag.,  1836.  S.  442. 

—  Fass,  Ibid.,  1839.  S.  495.  —  Bouley,  Bec,  1842.  —  Prang]£,  Ibid.,  1843.  — 
Gabriel,  The  Vet.,  1845.  —  Dyer,  Ibid.  —  Lindenberg,  Mag.,  1846.  S.  87;  1847. 
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S.  447.  —  Faüsel,  Bep.,  1847.  S.  291.  —  Grosskopf,  Mag.y  1848.  S.  347.  — 
BouLEY,  Ä«c.,  1850.  —  CüRDT,  Mag.,  1851.  S.  216.  —  PKRavALL,  The  Vet,  1853. 

-  SüTH,  Pr.  M,y  1853/54.  S.  78.  —  Massen,  Ibid.,  S.  135.  —  Fass,  Ibid.,  S.  136. 

—  Serrks,  J,  du  Midi,  1858.  —  Taylor,  The  Vet, ,  1860.  —  Jeannin,  J.  de  Lyon, 
1863.  —  ÖREAVES,  The  Vet.,  1866.  —  Rathke,  Mag.,  1866.  S.  401.  —  Cavflorne, 
The  Vet.,  1867.  —  Thierry,  J.  de  Lyon,  1869.  —  Vüibert,  Rec,  1871.  —  Kandlbr, 
Oe.  M.,  1882.  S.  181.  —  Rogoe,  W.f.  Th.,  1883.  S.  373.  -  Knddsen,  Tidsskr.f. 
Vet.  —  Werner,  B.  th.  W.,  1891.  S.  49.  —  Möller,  Lehrb.  d.  spec.  Chirurgie, 
1893.  —  Pribtsch,  S.  J.  B.,  1893.  S.  113.  —  Schlampp,  M.J.  B.,  1893/94.  —  P. 
Mil.  V.  B.  1894—1898.  —  Heck,  Am.  vet.  rev.,  1898. 

Symptome.  Die  durch  Ueberfütterung  hervorgerufenen  Koliken, 
bezüglich  deren  Ursachen  auf  den  allgemeinen  Theil  verwiesen  wird, 
zeichnen  sich  durch  heftige  und  lang  andauernde  Anfälle,  sowie 
einen  oft  sehr  rasch  tödtlichen  Verlauf  aus.  Die  Athmung  ist  meist  sehr 
angestrengt,  der  Hinterleib  stark  gefüllt,  abnorme  Stellungen  sind 
sehr  häufig,  so  besonders  diehundesitzige,  wobei  die  Thiere  zweifels- 
ohne Zwerchfell  und  Lunge  vom  Drucke  des  tiberfüllten  Magens  zu 
entlasten  suchen.  Ein  charakteristisches  Symptom  der  Magenüber- 
füllung, wenn  auch  nicht  häufig  zu  beobachten,  ist  das  Aufstossen, 
Würgen,  Recken  und  Erbrechen.  Der  nicht  seltene  Ausgang 
in  Magen-  und  Zwerchfellruptur  kündigt  sich  durch  plötzliches  Auf- 
hören der  Kolikerscheinungen  und  allgemeine  Symptome  des  Col- 
lapses  an. 

Diagnose.  Dieselbe  erfordert  in  erster  Linie  eine  genaue  Be- 
rücksichtigung der  Anamnese,  vor  Allem  des  Umstandes,  dass  die 
Kolik  sich  im  Anschlüsse  an  eine  vorausgegangene  zu  reichliche 
Futteraufnahme  entwickelt  hat.  Ohne  dieses  Moment  dürfte  eine 
Unterscheidung  von  anderen  Kolikarten  sehr  schwer  oder  unmöglich 
sein.  Denn  auch  das  scheinbar  prägnanteste  Symptom  der  Ueber- 
fütterungskolik, das  Erbrechen,  kann,  sofern  es  überhaupt  auftritt, 
ebenso  gut  auf  andere  pathologische  Zustände  des  Magens  oder  Darmes 
Bezug  haben ;  dasselbe  gilt  für  den  Eintritt  einer  Magen-  oder  Zwerch- 
fellsruptur. 

Prognose.  Dieselbe  ist  meist  vorsichtig  zu  stellen,  um  so 
mehr  als  das  Pferd  nicht  oder  nur  selten  im  Stande  ist,  den  Magen 
wie  andere  Thiere  durch  Erbrechen  von  seinem  Inhalt  zu  befreien, 
und  bei  starkem  Niederwerfen  der  Gefahr  einer  Magen-  oder  Zwerch- 
fellsberstung  ausgesetzt  ist. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Ueberfütterungskolik  besteht 
zunächst  in  der  Entleerung  des  Mastdarms  durch  manuelle  Explo- 
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ration  und  häufige  Anwendung  von  Klystieren,  um  das  Weiter- 
rücken des  Mageninhaltes  indirect  zu  befördern.  In  leichteren  Graden 
von  XJeberftitterung  kann  femer  das  Eserin  und  Arecolin  in  kleinen 
Dosen  (0,05),  sowie  der  Brechweinstein  (2 — 8,0)  zur  Anregung  der 
Magenperistaltik  verabreicht  werden.  In  allen  schweren  Fällen 
vonüeberfütterungskolik  ist  jedoch  das  Eserin  und  Arecolin 
wegen  der  drohenden  Gefahr  einer  Magenruptur  zu  ver- 
meiden. In  solchen  Fällen  hat  sich  die  Therapie  darauf  zu  beschränken 
das  Niederwerfen  und  Wälzen  der  Thiere  durch  Morphiuminjec- 
tionen  (0,5)  zu  verhindern,  und  so  dem  Eintreten  einer  Magen- 
berstung  vorzubeugen.  Dieckerhoff  empfiehlt  Chlorbaryum 
(0,25 — 0,5  intravenös,  6—10,0  per  os). 

Erbrechen.  Ein  ganz  besonderes  Interesse  nimmt  das  im  Verlaufe 
der  üeberfütterungskolik  zuweilen  auftretende  Symptom  des  Erbrechens  in 
Anspruch.  Das  aus  früher  erwähnten  Gründen  für  das  Pferd  normal  sehr 
erschwerte  Erbrechen  kommt  bei  der  üeberfütterungskolik  durch  die  ab- 
norme Ausdehnung  des  Magens  und  die  Erschlaffung  der  sonst  festver- 
schlossenen Cardia  zu  Stande.  Die  dabei  beobachteten  Erscheinungen 
sind  folgende:  unter  krampfhaften  Contractionen  der  Bauchpresse  und  der 
Halsmuskeln,  sowie  unter  Anziehen  des  Kopfes  an  die  Brust  und  Senken  des 
Halses  entleert  sich  aus  Maul  und  Nase  eine  meist  grüngelbliche,  schaumige, 
sauer  riechende  Flüssigkeit  von  verschiedener  Consistenz  je  nach  der  Be- 
schaffenheit des  aufgenommenen  Futters.  Die  Menge  ist  sehr  wechselnd. 
Zuweilen  wird  auf  einmal  ein  ganzer  Stalleimer  voll  Mageninhalt  entleert, 
zuweilen  dauert  das  Erbrechen  mehrere  Stunden  hinter  einander  und  es 
konunt  dabei  nur  wenig  Flüssigkeit  zum  Vorschein.  Während  des  Brech- 
actes  schwitzen  die  Thiere,  stellen  die  Füsse  unter  den  Leib  und  zeigen 
einen  stieren,  glotzenden  Blick;  nach  dem  Erbrechen  sind  sie  meist  sehr 
erschöpft,  schwanken  und  zittern,  husten  wohl  auch  noch  längere  Zeit  hin- 
durch. In  manchen  Fällen  kommt  es  nicht  zu  vollständigem  Erbrechen, 
sondern  nur  zu  Speicheln,  Recken,  Würgen  und  Bülpsen.  Bezüglich  der 
prognostischen  Bedeutung  des  Erbrechens  ist  vor  Allem  darauf  hinzu- 
weisen, dass  dasselbe  mit  Unrecht  für  ein  ausschliesslich  un- 
günstiges, ja  ominöses  Symptom  angesehen  wurde.  In  manchen 
Fällen  wirkt  dasselbe  entschieden  durch  die  Entlastung  des  Magens  günstig, 
in  anderen  sehr  zahlreichen  Fällen  ist  nicht  der  geringste  Nachtheil  davon 
zu  bemerken.  Immerhin  dürfte  es  aber  im  Allgemeinen  als  ein  zur  Vor- 
sicht mahnendes  Symptom  betrachtet  werden,  da  bei  abnormer  Ausdehnung 
des  Magens  leicht  eine  Magenruptur  daraus  hervorgehen  kann,  und  da  auch 
andere  schwere  Affectionen  des  Magendarmcanals  die  Ursache  des  Erbrechens 
sein  können,  so  Magengeschwüre,  Darmstenosen,  Peritonitis.  Auch  bei  ge- 
wissen Krankheiten  des  Schlundes,  namentlich  bei  Scblun  der  Weiterungen, 
sowie  bei  Zwerchfellsentzündung  kommt  Erbrechen  vor.  Endlich  beobachtet 
man  zuweilen  nach  Verabreichung  von  Morphium,  Chloroform,  Chlorbaryum, 
Eserin,  Arecolin  und  Pilocarpin  Erbrechen. 

Magenruptur.  Die  Ursachen  einer  im  Verlaufe  der  Üeberfütte- 
rungskolik   auftretenden   Magenberstung    sind    abnorme    Ausdehnung    des 
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Magens  mit  schliesslicher  Zerreissung  der  Wandungen,  oder  eine  plötzliche 
Erschütterung  des  überfüllten  Magens  durch  gewaltsames  Niederwerfen  der 
Thiere,  oder  endlich  krampfhafte  Contractionen  der  Magen  Wandungen  beim 
Erbrechen  oder  auch  in  Folge  Verhinderung  des  Erbrechens  durch  festen 
Verschluss  der  Cardia,  wobei  es  im  Anschlüsse  an  den  abnormen  Contrac- 
tionsdruck  der  Magenmuskulatur  zu  einer  „Selbstzerreissung''  des  Magens 
kommt.  Ueber  die  gegenseitigen  Beziehungen  des  Erbrechens  und  der  Magen- 
ruptur waren  lange  Zeit  irrige  Meinungen  verbreitet ;  man  glaubte  nämlich 
allgemein,  dass  das  Erbrechen  nicht  die  Ursache,  sondern  die  Folge  der 
Magenberstung  sei.  Es  ist  indessen  geradezu  unmöglich,  dass  nach  voll- 
ständiger Ruptur  der  Magen  Wandungen  und  Entleerung  des  Mageninhaltes 
in  die  Bauchhöhle  irgend  ein  Theil  desselben  noch  durch  den  Schlund  nach 
aussen  befördert  werden  kann;  wenn  daher  Erbrechen  und  Magenruptur 
zusammen  beobachtet  werden,  so  kann  die  letztere  nur  als  die  Folge  des 
ersteren  aufgefasst  werden.  Dagegen  kann  bei  einer  nur  partiellen  Ruptur 
der  Magen  Wandungen,  wenn  beispielsweise  nur  die  Muscularis  oder  ein  Theil 
derselben  eingerissen  ist,  diese  Ruptur  ihrerseits  die  Ursache  des  Erbrechens 
namentlich  dann  werden,  wenn  gleichzeitig  eine  Lähmung  der  Cardia  ein- 
tritt. Die  Erscheinungen  der  Magenruptur  sind  von  denen  einer  Darm- 
ruptur schwer  zu  unterscheiden.  Zuweilen  geht  Erbrechen  oder  auch  Würgen, 
Recken,  Rülpsen  voraus.  In  den  meisten  Fällen  aber  charakterisirt  sich 
die  Magenruptnr  durch  einen  auf  der  Höhe  der  Kolikerscheinungen 
plötzlich  auftretenden  Collaps.  Die  Kolikschmerzen  sind  wie  ver- 
schwunden, die  Darmgeräusche  sind  unhörbar,  der  Puls  ist  klein,  faden- 
förmig, ausserordentlich  frequent,  die  Extremitäten  werden  eiskalt,  der 
Körper  ist  in  kalten  Seh  weiss  gebadet,  die  Innentemperatur  sinkt  unter  die 
Norm  oder  steigt  rapid;  dabei  schwanken  und  zittern  die  Thiere,  wiehern 
auch  wohl,  nehmen  abnorme  Stellungen  ein,  sind  wie  betäubt,  stellen  die 
Füsse  unter  den  Leib,  zeigen  einen  angstvollen,  starren  Blick,  grosse  Athem- 
noth,  steifen  Gang.  Zuweilen  entleert  sich  aus  Maul  und  Nase  ein  zäher, 
gelbgrünlicher  Schleim.  Der  Tod  tritt  entweder  nach  wenigen  Stunden  ein, 
wobei  die  Thiere  zuweilen  noch  ihren  Dienst  einige  Zeit  hindurch  fortleisten, 
oder  erst  nach  mehreren  Tagen,  wenn  die  Ruptur  nur  partieller  Natur  war, 
oder  sich  irgend  ein  Organ,  z.  B.  das  Netz,  vor  den  Riss  gelagert  hatte. 
Diese  letzteren  Fälle  sind  jedoch  seltener.  Ueber  die  nach  Verabreichung 
von  Eserin  und  Chlorbaryum  auftretenden  Magenzerreissungen  vergl.  S.  169. 

Zwerchfellsruptur.  Das  Zustandekommen  einer  Zwerchfellszerreissung 
ist  bei  der  Ueberfütterungskolik  theils  auf  den  vom  überfüllten  Magen  auf 
das  Zwerchfell  ausgeübten  abnormen  Druck,  theils  auf  plötzliches  Nieder- 
werfen der  Thiere  zurückzuführen,  wobei  bereits  vorhandene  Zwerchfells- 
hernien  oder  alte,  abgelaufene  Entzündungen  die  Entstehung  begünstigen 
werden.  Bei  der  Section  findet  man  bald  den  Magen,  bald  den  Dünn-  oder 
Grimmdarm,  bald  das  Netz  durch  den  Riss  in  die  Brusthöhle  vorgelagert 
und  bei  chronischem  Verlaufe  wohl  auch  mit  den  Lungen,  den  Rippen  oder 
dem  Herzbeutel  verwachsen.  Sehr  häufig  kommt  es  dann  auch  zur  Ein- 
klemmung des  vorgefallenen, Darmstückes.  Die  Erscheinungen  einer 
Zwerchfellsruptur  bestehen  zunächst  in  einer  hochgradigen  Athem- 
noth,  die  sich  bis  zur  Erstickung  steigern  kann,  und  wobei  die  Bauch- 
muskeln krampfhaft  angestrengt  werden.  Die  Thiere  zeigen  dabei  oft 
rasende  Kolikanfälle,  nehmen  abnorme  Stellungen  ein,  besonders 
die  sog.  hundesitzige ,  schwanken,  zeigen  starken  Schweissausbruch ,  husten, 
athmen  schnarchend,  sind  nicht  imStande  zu  wiehern,  sondern 
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können  nur  leise  Töne  ausstossen.  Ist  ein  Darmstück  in  die  Brusthöhle 
vorgefallen,  so  findet  man  bei  der  Percussion  des  Thorax  oft  bis 
zur  Schulter  einen  helltympanitischen  Darmton,  beiderAus- 
cultation  gurgelnde,  kollernde,  plätschernde  Darmgerftusche, 
bei  fehlendem  vesiculärem  Athmungsgeräusche.  Diese  letzteren  Erschei- 
nungen sichern  die  Diagnose  unter  allen  umständen.  Indess  können  sie  bei 
Zwerchfellsruptur  ebenso  häufig  auch  fehlen,  indem  es  eben  nicht  zu  einem 
Vorfall  von  Bauchein geweiden  in  die  Brusthöhle  kommt,  oder  diese  nur 
wenig  voluminös  sind  und  den  Boden  der  Brusthöhle  einnehmen.  Ausser- 
dem muss  man  sich  hüten,  etwaiges  sehr  lautes  peristaltisches  Geräusch  der 
normal  gelagerten  Darmschlingen  mit  obigen  Geräuschen  zu  verwechseln. 
Der  Verlauf  einer  Zerreissung  des  Zwerchfells  ist  meist  ein  sehr  acuter, 
und  der  Tod  tritt  in  Folge  von  Erstickung  oft  schon  nach  wenigen  Minuten 
bis  zu  einer  halben  Stunde  ein.  In  selteneren  Fällen  ist  er  chronisch;  die 
Thiere  erholen  sich  scheinbar,  bald  rascher,  bald  erst  nach  einer  mehrere 
Wochen  dauernden  Kolik,  verfallen  jedoch  späterhin,  oft  in  ganz  regel- 
mässigen Intervallen,  so  z.  B.  von  14  zu  14  Tagen,  oder  nach  den  geringsten 
Anstrengungen  wieder  in  Kolik.  Andere  zeigen  besonders  beim  Bergabgehen 
starke  Beschwerden;  manche  legen  sich  auch  nicht  mehr  nieder.  Endlich 
kann  sich  eine  bleibende  Schwerathmigkeit,  sowie  allmähliche  Abmagerung 
daraus  entwickeln. 


II.  Die  embollsch-thrombotlsche  Kolik. 
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Qeschichtliches.  Das  Wurmaneurysma  der  vorderen  Gekrös- 
arterie  wurde  schon  sehr  früh  von  den  Thierärzten  in  Beziehung  zur 
Kolik  gebracht.  So  fanden  Rigot  (1829)  und  Schutt  (1835)  nach 
vorausgegangenen  Kolikanfallen  das  genannte  Aneurysma.  Bruck- 
müller  (1852)  spricht  von  Fällen,  „in  denen  Aneurysmen  der  Gekrös- 
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arterien  die  bei  Pferden  so  häufig  Yorkommenden  Koliken  veranlasst 
haben  sollen^  und  ist  der  Ansicht,  dass  ein  causales  Yerhältniss  beider 
nicht  abgeleugnet  werden  kann.  Prehr  (1855)  sucht  in  einem  Falle 
die  Veranlassung  für  die  Kolik  geradezu  in  der  Obliteration  der  vor- 
deren Gekrösarterie.  Bouley(1856)  spricht  davon,  dass  blutige  Ex- 
cremente  und  intermittirende  Koliken  besondere  Anhaltspunkte  fUr 
die  Diagnose  des  Aneurysmas  der  Gekrösarterien  sind.  Köhne  (1861) 
glaubt,  dass  in  einem  von  ihm  beobachteten  Kolikfalle  in  Folge  der 
Verstopfung  der  vorderen  Gekrösarterie,  die  dicken  Gedärme  und 
namentlich  der  Blinddarm  in  einen  lähmungsartigen  Zustand 
versetzt  wurden.  Hahn  (1862)  nimmt  als  Ursache  einer  periodisch 
wiederkehrenden  Kolik  das  bei  der  Section  vorgefundene  Aneurysma 
der  vorderen  Gekrösarterie  an.  Endlich  beschreibt  Cornevin  (1869) 
einen  sehr  schönen  Fall  von  thrombotischer  Kolik  mit  Verstopfung 
der  Hüft-  und  Blinddarmarterien. 

Aus  diesen  Angaben  erhellt,  dass  bereits  vor  dem  Erscheinen 
des  Bollinger'schen  Werkes  (Die  Kolik  der  Pferde  und  das  Wurm- 
aneurysma  der  Eingeweidearterien,  1870)  ein  Causalnexus  zwischen 
Kolik  und  Aneurysma  gesucht  und  zum  Theil  auch  richtig  gefunden 
wurde.  Immerhin  aber  ist  es  das  grosse  Verdienst  Bollinger's, 
durch  umfassende  Untersuchungen  die  Beziehungen  beider  klargestellt 
zu  haben. 

Anatomisches  über  das  Wurmaneurysma  der  vorderen  Qe- 
krösarterie.  Schon  die  Untersuchungen  Hering's  vom  Jahre  1830 
haben  ergeben,  dass  sich  bei  den  meisten  Pferden  ein  Aneurysma  der 
vorderen  Gekrösarterie  vorfindet;  Hering  stellte  geradezu  den  Satz 
auf,  dass  ein  Pferd  eher  mit  mehreren  Aneurysmen  behaftet  sei,  als 
mit  keinem.  Nach  den  Berechnungen  BruckmüUer's,  RölTs,  Bol- 
linger's  u.  A.  dürften  90 — 94  Proc.  aller  Pferde  an  dem  besagten 
Aneurysma  leiden.  Am  häufigsten  scheint  dasselbe  bei  älteren  Thieren 
vorzukommen;  so  fand  Elle nb erger  unter  85  Anatomiepferden 
nur  ein  einziges  ohne  Aneurysma.  Man  trifFt  indess  auch  nicht 
selten  bei  ganz  jungen  Fohlen  vom  3.  Monate  ab  das  Aneurysma. 
Nach  neueren  Beobachtungen  kann  es  sich  sogar  schon  beim  Fötus 
im  Mutterleibe  entwickeln  (Poeppel),  indem  die  Rhabditisähnliche 
Jugendform  auf  ihrer  Wanderung  aus  dem  Darm  der  Mutterstute 
nach  deren  Gekrösarterie  durch  den  Blutstrom  in  die  Nabelarterie 
verschlagen  wird  und  so  in  den  Circulationsapparat  des  Fötus  gelangt. 

Die  Aneurysmen  der  vorderen  Gekrösarterie,   welche  sämmt- 
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liehe  dünne  und  dicke  Gedärme,  mit  Ausnahme  des  mittleren  und 
hinteren  Mastdarmäbschnittes,  mit  Blut  versorgt,  sind  die  weitaus 
häufigsten;  seltener  findet  man  die  hintere  Gekrösarterie  oder  die  Bauch- 
schlagader betroffen.  Die  Wände  der  meist  gleichmässig  erweiterten, 
länglich  ovalen,  flaschen-  oder  spindelförmigen,  seltener  sackförmigen, 
bis  mannskopfgrossen  und  bis  V»  Meter  langen  Aneurysmen  sind  gewöhn- 
lich sehr  verdickt,  insbesondere  die  Media  und  das  mesenteriale  Binde- 
gewebe. Die  Intima  zeigt  die  verschiedensten  entzündUchen  und  dege- 
nerativen Veränderungen:  Schwellung,  Verfettung,  Verkalkung,  Ver- 
knöcherung, geschwürige  Substanzverluste,  bindegewebige  Sklerosirung. 
Der  Inhalt  besteht  aus  einem  meist  wandständigen,  geschichteten 
und  sehr  häufig  canalisirten  Thrombus,  der  wohl  auch  das  Lumen  des 
Aneurysmas  vollständig  obstruiren  und  sich  in  die  verschiedenen  Zweige 
der  einzelnen  Arterien,  zuweilen  auch  central  in  das  Lumen  der  Aorta 
hinein  fortsetzen  kann„  und  nicht  selten  sehr  locker  und  brüchig,  mit- 
unter selbst  puriform  erweicht  ist.  Ausser  dem  Thrombus  findet  man 
regelmässig  einige  Larven  des  bewaffneten  Pallisadenwurms, 
Strongylus  armatus  Rud.,  durchschnittlich  neun  in  einem  Aneurysma. 
Die  Anwesenheit  dieser  Würmer  ist  die  eigentliche  Ver- 
anlassung zu  den  chronischen  Veränderungen  der  Intima 
und  dadurch  zur  Entstehung  des  Thrombus  und  des  Aneu- 
rysmas, indem  sie  durch  fortgesetzte  Läsionen  der  Intima  eine  chro- 
nische traumatische  Endoarteriitis  unterhalten.  Ihre  Zahl  kann  eine 
ganz  beträchtliche  sein  (100 — 200  und  darüber).  Ueber  den  Modus 
und  die  Zeit  ihrer  Einwanderung  (Sommer?)  ist  mit  Sicherheit  nichts 
bekannt. 

Das  Wurmaneurysma  in  seinen  Beziehungen  zur  Eolik.  Ab- 
gesehen davon,  dass  das  Aneurysma  der  vorderen  Gekrösarterie  durch 
die  Behinderung  des  Blutzuflusses  zum  Darme  Ernährungsstörungen 
desselben  und  damit  eine  Disposition  zu  Kolik  herbeiführt,  ist  der 
Darm  andauernd  einer  dreifachen  Gefahr  ausgesetzt.  Fürs  Erste 
kann  der  Thrombus  das  Lumen  der  vorderen  Gekrösarterie  vollständig 
verstopfen  (selten) ;  oder  er  kann  sich  in  irgend  einen  Ast  einer  Darm- 
arterie fortsetzen;  oder  es  kann  endlich  irgend  ein  losgelöstes  Stück 
des  Thrombus  mit  dem  Blutstrom  als  Embolus  in  eine  Darmarterie 
fortgeschleppt  werden.  In  allen  3  Fällen  treten,  sofern  sich  nicht  ein 
ausreichender  collateraler  Kreislauf  ausbildet,  Veränderungen  ein,  wie 
sie  durch  die  experimentellen  Untersuchungen  Virchow's,  Cohn's, 
Panum's,   Cohnheim's,   Litten's   u.  A.  festgestellt  sind.     Zunächst 
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wird  sich  in  dem  abgeschlossenen  Gefässbezirke  eine  arterielle  Anämie 
ausbilden,  welcher  in  Folge  des  aufgehobenen  arteriellen  Blutdruckes 
eine  venöse  Bückstauung  des  Blutes  mit  seröser  und  blutiger 
Transsudation  in  die  Darmwand  und  das  Darmlumen  folgt  (sog.  serös- 
hämorrhagischer  Infarkt),  die  direct  zur  Lähmung  des  Darmes 
führt.  Die  Darmlähmung  aber  bedingt  ihrerseits  Stagnation  des 
Darminhaltes  mit  abnormen  Gährungen  und  starker  Gasentwick- 
lung. Sie  ist  dann  insofern  die  Ursache  zu  Axendrehungen  und 
Invaginationen  des  Darmes,  als  sich  die  in  lebhafter  Bewegung 
befindlichen  gesunden  Darmabschnitte  um  das  gelähmte,  nur  eine 
passive  Rolle  spielende  Stück  herumschlingen  oder  sich  in  dasselbe 
einstülpen.  Da  man  ferner  so  häufig  eine  Axendrehung  der  linken 
(freien)  Lagen  des  Colons  in  Folge  von  Thrombosen  und  Embolien 
findet,  und  diese  nur  durch  lebhafte  Bewegung  dieses  Theiles  selbst, 
der  zunächst  von  der  Circulationsstörung  betroffen  werden  muss,  ent- 
stehend gedacht  werden  kann,  so  muss  man  annehmen,  dass  die 
arterielle  Anämie  anfangs  eine  verstärkte  Bewegung  und  dadurch 
diese  Lageveränderung  bedinge.  Wir  glauben  wenigstens  nicht,  dass 
man  in  diesem  Falle  die  Axendrehung  der  linken  Lagen  durch  ver- 
mehrte lebhaftere  Bewegung  der  angrenzenden  gesunden  Darmpartien 
erklären  kann. 

Endlich  flihrt  die  Darmlähmung  zu  Darmentzündung  und 
Rupturen  des  Darmes,  Magens  und  Zwerchfells,  indem  die  von 
der  gelähmten  Stelle  ausgehende  antiperistaltische  Darmbewegung  den 
Magen  bis  zum  Bersten  mit  Futtermassen  anfüllt,  und  die  durch  Gase 
aufgetriebenen  Darmtheile  entweder  schliesslich  selbst  zerreissen  oder 
durch  ihren  Druck  das  Zwerchfell  zum  Zerreissen  bringen. 

Anatomische  Verhältnisse  der  vorderen  OekrOsarterie.  Dieselben 
sind  für  das  Verständniss  des  Zustandekommens  der  thrombotisch-emboli- 
schen Kolik  von  grösster  Wichtigkeit.  Bekanntlich  entspringt  die  vordere 
Gekrösarterie  als  kurzer,  kräftiger,  etwa  10— 12  cm  langer  Stamm  aus 
der  hinteren  Aorta.  Unmittelbar  nach  ihrem  Ursprünge  gibt  die  vordere 
Gekrösarterie  ab:  1.  nach  vorne  die  obere  Grimmdarmarterie;  2.  nach 
hinten,  der  Ursprungsstelle  der  oberen  Grimmdarmarterie  gerade  gegenüber, 
die  17 — 20  Dünndarmarterien.  Von  da  ab  heisst  der  sich  etwas  ver- 
engernde Stamm  der  vorderen  Gekrösarterie  Arteria  ileocoecocolica. 
Dieser  Stamm  ist  gewöhnlich  der  Sitz  des  Wurmaneurysmas. 
Die  Arteria  ileocoecocolica  theilt  sich  sodann  in  4  Aeste.  Der  vorderste 
stärkste  bildet  gewissermassen  die  Fortsetzung  der  genannten  Arterie,  es 
ist  dies  die  untere  Grimmdarmarterie.  Dann  folgen  neben  einander 
die  obere  und  untere  Blinddarmarterie  und  endlich  die  Hüft- 
darmarterie. 

In  der  Regel  wird  die  Arteria  ileocoecocolica  durch  den  Aneurysmen- 
Friedb erger  u.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  5.  Aufl.     12 
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thrombus  nicht  vollständig  obturirt ,  deshalb  erhalten,  die  unten  gelegenen 
Arterienäste  (untere  Grimmdarmarterie,  obere  und  untere  Blinddarmarterie, 
Büftdarmarterie)  immer  noch  hinreichend  Blut,  so  dass  eine  schwerere  Eolik 
nicht  eintreten  kann.  Nur  wenn,  was  indess  selten  vorkommt,  die  Arteria 
ileocoecocolica  durch  den  Thrombus  gänzlich  abgesperrt  ist,  dann  wird  der 
Blinddarm  (obere  und  untere  Blinddarmarterie)  ausser  Function  gesetzt, 
nicht  aber  der  Grimmdarm,  an  welchem  nur  die  untere  Grimmdarmarterie 
verlegt  ist,  während  die  obere  (mit  der  unteren  anastomo- 
sirende)  frei  geblieben  ist  und  die  Ernährung  des  Grimm* 
darms  mit  Blut  allein  besorgt.  Die  Verstopfung  einer  Grimmdarm- 
arterie genügt  also  nicht  zum  Zustandekommen  einer  tödtlich  verlaufenden 
thrombotisch -embolischen  Kolik  (wichtig  für  forensische  Fälle).  Beide 
Grimmdarmarterien  sind  aber  nur  dann  betroffen,  wenn  das  Aneurysma 
ausnahmsweise  bis  an  den  Ursprung  der  vorderen  Gekrösarterie  hinaufreicht. 
In  diesem  Falle  kann  es  dann  auch  zur  Thrombose  der  Dünndarmarterien 
kommen,  welche  für  gewöhnlich  nicht  in  dem  Bereiche  des  Aneurysmas 
liegen.  Dagegen  können  durch  plötzlich  eintretende  Yerstopfang  einer 
Grimmdarm-  resp.  Blinddarmarterie  zweifellos  leichtere,  vorübergehende 
Kolikanfälle  hervorgerufen  werden. 

Werden  von  dem  Aneurysmenthrombus  Theile  abgelöst,  so  können 
Embolien  gewöhnlich  nur  in  den  unten  gelegenen  Arterienästen,  also 
namentlich  in  der  unteren  Grimmdarmarterie  auftreten.  Auch  diese  ein- 
seitige Embolie  führt  nicht  zu  einer  tödtlichen  Kolik,  weil  die  obere  Grimm- 
darmarterie frei  ist.  Ebenso  wenig  führt  die  Embolie  einer  der  beiden 
Blinddarmarterien  zum  tödtlichen  Ausgange.  Denn  auch  die  beiden  Blind- 
darmarterien stehen  unter  einander  in  Verbindung,  und  ausserdem  wird  der 
Blinddarm  noch  durch  ein  kleines  Gefäss  ernährt,  welches  von  der  unteren 
Grimmdarmarterie  an  ihn  herantritt. 

Die  Dünndarmarterien  endlich  theilen  sich  in  der  Nähe  des 
Darmes  in  2  Aeste,  von  welchen  jeder  im  Bogen  mit  dem  benachbarten 
vorderen  oder  hinteren  Aste  anastomosirt.  Von  diesen  Bogen  gehen  gerade 
Zweige  an  den  Darm.  Wenn  nun  auch  ein  Embolus  selbst  oberhalb  der 
Theilungsstelle  eines  Dünndarmastes  sitzt,  so  wird  der  Einfluss  des  Blutes 
zu  den  betreffenden  Dünndarmtheilen  doch  nicht  verhindert,  weil  die  Ge- 
fässbogen  und  die  aus  ihnen  entspringenden  Darmzweige  unter  einander  in 
Verbindung  stehen. 

Sjrmptome  und  Verlauf.  Die  thrombotisch -embolische  Kolik 
kann  einen  sehr  verschiedenen  Verlauf  haben. 

1.  Acuter  Verlauf  mit  Ausgang  in  Genesung.  Diese 
nicht  seltenen  Falle  sind  dadurch  charakterisirt,  dass  bei  einem  Pferde 
öfters  und  in  recidivirender  Weise  ohne  jede  äusserliche  Veran- 
lassung Kolikanfdlle  auftreten,  welche  viel  Aehnlichkeit  mit  rheu- 
matischer Eolik  zeigen,  indem  sie  zuweilen  äusserst  schmerzhafter 
Natur  sind.  Die  Dauer  der  Kolik  ist  meist  eine  kurze.  Wahrschein- 
lich entstehen  diese  Krankheitsfälle  durch  partielle  Embolien  von 
Darmgefässen  (eine  Grimmdarm-  oder  Blinddarmarterie),  welche  sich 
dann  allmählich  auf  dem  Wege  der  Anastomose  ausgleichen.  Da  eine 
sichere  Diagnose  hiebei  naturgemäss  sehr  schwierig  ist,  wird  diese  Art 
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der  thrombotisch -embolischen  Kolik   sehr  häufig  mit  anderen  Kolik- 
formen verwechselt. 

2.  Acuter  Verlauf  mit  ungünstigem  Ausgange.  Hieher 
gehören  alle  die  Fälle,  in  welchen  die  Thrombose  oder  Embolie  zu 
Lageveränderungen  des  Darmes  führt.  Charakteristisch  ist  auch 
hier,  dass  die  Krankheitserscheinungen  ohne  jede  äussere  erkenn- 
bare Veranlassung  auftreten.  Sodann  sind  die  Schmerzen 
im  Gegensatze  zu  anderen  Kolikarten  oft  ganz  unbedeutend 
(Lustig).  Diese  Thatsache  erklärt  sich  vielleicht  in  der  Weise,  dass 
durch  die  locale  vollständige  Circulationsstörung  die  im  betroffenen 
Gebiete  befindlichen  Nerven  rasch  gelähmt  werden.  Im  Uebrigen 
stimmen  die  Erscheinungen  mit  denjenigen  der  Verstopfungskolik  in 
Folge  innerer  Lage  Veränderungen  überein,  d.  h.  sie  sind  weder  charak- 
teristisch noch  constant.  Der  Tod  erfolgt  hiebei  entweder  durch  Ruptur 
des  Magens  resp.  Darmes  oder  durch  Sepsis. 

3.  Chronischer  Verlauf  mit  relativ  günstigem  Ausgange. 
Chronischer  embolischer  Darmkatarrh.  Im  Anschlüsse  an  die 
Verstopfung  von  Darmarterien  entwickelt  sich  zunächst  eine  Stauungs- 
hyperämie. Kommt  es  nun  nach  Lage  der  Umstände  nicht  zu 
schwereren  Veränderungen,  so  kann  diese  Stauungshyperämie  längere 
Zeit  fortbestehen  und,  wie  dies  z.  B.  bei  Stauungen  im  Pfortader- 
system nach  Leberkrankheiten  beobachtet  wird,  zur  Ausbildung  eines 
chronischen  Darmkatarrhs  führen  (, embolischer  Darmkatarrh"). 
Der  Krankheitsverlauf  ist  dann  gewöhnlich  folgender:  Nach  Be- 
ruhigung des  ersten  Anfalls  verschwindet  die  Temperatur-  und 
Pulserhöhung,  dagegen  bleibt  die  Peristaltik  verzögert,  der  Koth- 
absatz unterdrückt,  die  Futteraufnahme  verringert  und  das  Allgemein- 
befinden lässt  zu  wünschen  übrig.  Nach  1 — 2  Tagen  stellt  sich 
wieder  niedergradiges  Fieber  mit  wiederholten,  aber  nur  geringen 
Kolikerscheinungen  ein,  welche  im  Uebrigen  auch  ganz  fehlen 
können.  In  dieser  protrahirten  Weise  kann  es  mehrere  Tage  und 
selbst  Wochen  fortgehen  (chronische,  schleichende  Kolik);  in  einem 
Falle  z.  B.  dauerte  die  Kolik  22  Tage  (Friedb erger).  Zuweilen  geht 
der  chronische  Darmkatarrh  über  in  chronische  Abmagerung  und 
Kachexie.  Häufiger  endet  die  Krankheit  unter  den  Erscheinungen 
der  Sepsis  mit  Tod. 

4.  Chronischer  Verlauf  mit  ungünstigem  Ausgange. 
Ausbildung  einer  thrombotisch-embolischen,  hämorrhagi- 
schen Darmentzündung  und  Nekrose  der  Darmschleimhaut. 
Hämorrhagischer  Darminfarkt.  Die  Pathogenese  dieserhämor- 
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rhagischen  Entzündung  erklärt  sich  aus  thrombotiscli-embolischer  Ver- 
stopfung kleiner  Darmarterien  im  Anschlüsse  an  ein  vorhandenes 
Wurmaneurysma,  wobei  nur  kleinere  Schleimhautpartien  des 
Darmcanales  die  früher  beschriebenen  Circulationsstörungen  (arterielle 
Anämie,  Blutstauung,  hämorrhagischer  Infarkt,  Nekrose)  erleiden.  Die 
Hauptsymptome  bestehen  in  stark  verminderter  oder  tagelang  ganz 
aufgehobener  Putteraufnahme  und  gesteigertem  Durste,  ver- 
zögertem Kothabsatze  bei  deutlich  hörbarer  Peristaltik,  an- 
fangs kleingeballtem,  später  schleimigem,  dickbreiigem,  übelriechendem 
Kothe,  welcher  häufig  blutig  ist  (Blutkolik),  stark  saurem, 
phosphat-  und  eiweisshaltigem  Urin,  hohem  andauerndem  Fieber 
(41,0®  C.  und  darüber),  sehr  frequentem  (60—70,  später  90  bis 
100  Schläge  p.  M.)  und  kleinem  Pulse,  zunehmender  Schwäche 
und  Mattigkeit,  Abmagerung,  Einfallen  des  Hinterleibes,  Wechsel 
von  geballtem  und  breiigem  Eoth,  missfarbiger  Beschaffenheit  des 
Urins,  Eingenommenheit  des  Sensoriums.  Zuweilen  treten  unmittelbar 
nach  der  Futteraufnahme  Kolikerscheinungen,  sowie  eine  Ver- 
schlimmerung des  Zustandes  ein.  Auch  auffallende  Fieberparoxys- 
men,  namentlich  heftiges,  allgemeines  Muskelzittern,  Frostschauder, 
eisige  Kälte  der  extremitalen  Theile,  Blässe  der  sichtlichen  Schleim- 
häute, angestrengte,  sehr  beschleunigte,  röchelnde  Athmung,  pochender 
Herzschlag,  hohes  Ansteigen  der  Innentemperatur,  wurden  im  Ver- 
laufe der  Erkrankung  gegen  das  tödtliche  Ende  zu  beobachtet.  Die 
Dauer  der  Krankheit  ist  gewöhnlich  eine  längere.  Häufig  geht  auch 
ein  längeres  Stadium  von  chronischem  Magendarmkatarrh  voraus.  Der 
Verlauf  der  eigentlichen  hämorrhagischen  Entzündung  kann  sich  über 
mehrere  Tage,  selbst  Wochen  hinziehen.  Der  tödtliche  Ausgang  er- 
folgt durch  Aufnahme  septischer  Stoffe  in  die  Blutbahn  vom  Darme 
aus,  durch  Peritonitis  oder  chronischen  Marasmus;  die  nicht  häufig 
beobachtete  Heilung  vollzieht  sich  unter  Abstossung  der  nekrotischen 
Schorfe  und  Vernarbung  der  Substanzverluste;  auch  chronische  Ge- 
schwüre können  als  Folgezustand  zurückbleiben.  Immer  aber  ist  das 
Reconvalescenzstadium  ein  sehr  langes. 

Anatonüscher  Befund.  Die  Section  bietet  beim  hämorrhagischen 
Darminfarkte  ganz  charakteristische  Veränderungen.  Man  findet  nämlich 
ausser  den  allgemeinen  Erscheinungen  der  Sepsis  im  Magen  zuweilen 
neben  Schwellung,  Injection,  Ekchymosirung  der  Schleimhaut  kleine, 
schwarzrothe,  mit  Pfropfen  kleiner  arrodirter  Gefässchen 
der  Schleimhaut  und  Submucosa  zusammenhängende  Blut- 
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gerinnselt  im  Dünndarme  blutig  gefärbte,  dünne  Flüssigkeit,  sowie 
düster  braunrothe  Imbibition  der  Schleimhaut,  desgleichen  im  Dick- 
darme, dessen  Wand  an  umschriebenen  Stellen,  zumal  am 
Gekrösansatze,  durch  eine  serös-hämorrhagischeinfiltration 
oft  um  das  Drei-  und  Mehrfache  des  Normalen  verdickt  ist. 
(Sehr  selten  sind  embolische  Veränderungen  im  Mastdarm  zu  finden.) 
An  der  Stelle  der  grössten  Mächtigkeit  dieses  hämorrhagischen  Infarktes 
ist  die  Schleimhaut  zunderähnlich,  nekrotisch  verschorft,  mit 
stärkerer  blutiger  Infiltration  am  peripheren  Rande  des  Schorfes.  Im 
Ghrunde  dieser  Verschorfung  kann  man  sehr  ofk  bei  genauerer  Unter- 
suchung eine  thrombosirte  Darmarterie  auffinden  und  central 
verfolgen,  wozu  sich  der  Nachweis  eines  Wurmaneurysmas  der 
vorderenGekrösarterie  gesellt.  Ausserdem  findet  man  sulzige  In- 
filtrationen an  verschiedenen  Stellen  der  Bauchhöhle  (z.  B.  auch  an 
der  vorderen  Gekröswurzel)  und  grössere  Mengen  blutig- seröser  oder 
jauchiger  Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle. 

Behandlung.  Die  Behandlung  der  thrombotisch -embolischen 
Kolik  beschränkt  sich,  da  den  in  Rede  stehenden  Gefässveränderungen 
direct  nicht  beizukommen  ist,  auf  die  symptomatische  Beseitigung 
der  durch  die  Darmlähmung  hervorgerufenen  krankhaften  Zustände. 
Da  dieselben  wesentlich  in  einer  Anschoppung  von  Eothmassen  be- 
stehen, welche  bei  längerer  Dauer  zu  localer  Entzündung  und  Nekrose 
der  Schleimhaut  führt,  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  Beseitigung 
dieser  Eoprostase  durch  evacuirende  Mittel,  so  Brechweinstein, 
Calomel,  Mittelsalze.  Ob  das  Physostigmin  ebenfalls  hieher  gehört, 
dürfte  fraglich  sein,  weil  dasselbe  durch  die  hervorgerufenen  intensiven 
Darmcontractionen  leicht  zu  Umschlingungen  und  Einstülpungen  des 
gelähmten  Darmstückes  durch  die  nicht  gelähmten  Veranlassung  geben 
könnte.  Ausserdem  empfehlen  sich  häufiges  Frottiren  und  massige 
Bewegung  der  erkrankten  Thiere  behufs  Ausgleichung  der  Kreis- 
laufsstörungen, sowie  die  wiederholte  Entleerung  des  Mastdarms 
durch  Exploration  und  Wasserinfusionen.  Die  Behandlung  der  embolisch- 
thrombotischen ,  hämorrhagischen  Gastro-Enteritis  fällt  mit  der 
der  Magendarmentzündung  zusammen  (siehe  diese).  Die  diätetische 
Ueberwachung  der  kranken  Thiere,  insbesondere  der  Reconvales- 
centen,  ist  von  der  grössten  Bedeutung.  Gegen  die  nekrotische  Ver- 
schorfung der  Schleimhaut  kann  man  Calomel,  gegen  das  septische  Fieber 
die  verschiedenen  Antipyretica  anwenden.  Dagegen  muss  vor  allen  stär- 
keren Abführmitteln  (Brechweinstein,  Aloe,  Crotonöl)  gewarnt  werden. 
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Die  Bollinger'sche  Theorie  über  die  Beziehungen  der  Kolik 
zum  Wurmaneurysma  der  vorderen  Gekrösarterie  hat  theils  be- 
geisterte Zustimmung,  theils  ausgesprochene  Gegnerschaft  hervorgerufen. 
Insbesondere  hat  sich  G  e  r  1  a  c  h  in  seiner  „  Gerichtl.  Thierheilkde. " ,  1872, 
S.  581 ,  entschieden  gegen  jedwede  Beziehungen  beider  zu  einander  erklärt. 
Roll  (Handbuch  der  Pathologie  und  Therapie)  möchte  die  von  BoUinger 
postulirte  Ausdehnung  der  embolisch-thrombotischen  Kolik  auf  alle  plötz- 
lich und  ohne  bestimmt  nachweisbare  Ursachen  auftretenden  Kolikf^le  unter 
gewissen  Beschränkungen  zugeben.  Wir  selbst  halten  die  Existenz 
einer  thrombotisch-embolischen  Kolik  für  sicher  erwiesen  und 
ihr  Vorkommen  für  keineswegs  selten.  Wir  glauben  jedoch, 
dass  Bollinger  entschieden  zu  weit  gegangen  ist,  wenn  er 
50Proc.  aller  tödtlich  verlaufenden  Koliken  für  embolische 
erklärt  und  jede  schnell  und  ohne  nachweisbare  Ursache 
auftretende  Kolik  ebenfalls  für  thrombotisch-embolischer 
Natur  hält. 

III.  Die  Ver8topfung8kollk. 

Unterarten.  Je  nach  den  verschiedenen  Ursachen  der  Darm- 
verstopfung müssen  verschiedene  Formen  von  Verstopfungskolik  unter- 
schieden werden,  die  jedoch  klinisch  nicht  wohl  aus  einander  zu  halten 
sind.  Diese  in  der  Hauptsache  also  nur  ätiologisch  verschiedenen 
Unterarten  der  Verstopfungskolik  sind  bedingt: 

1.  durch  Futteranschoppung  (Anschoppungskolik), 

2.  durch  Magen-  und  Darmsteine  (Steinkolik), 

3.  durch  Verlagerungen  des  Darmes, 

4.  durch  Darminvagination, 

5.  durch  stenosirende  Neubildungen, 

6.  durch  Darmstricturen, 

7.  durch  Dilatation  und  Lähmung  des  Darmes. 

1.  Verstopfongskolik  in  Folge  von  Futter-  bezw.  Eothanschoppnng  im 
Darme  (Anschoppnngskolik). 
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S.  348.  —  DiNTER,  5.  J.  B.,  1864.  S.  79.  —  Glocke,  Pr.  M.,  1865/66.  S.  102.  — 
VoRBERG,  Ibid.,  1866/67.  S.  177.  —  Ibidenty  S.  174.  —  Nielsen,  Tidsskt-.  f.  Vet., 
1868.  —  FöJZET,  Bec.^  1869.  —  Fromm,  Thrzt.,  1870.  S.  185.  —  Peuch,  BvU. 
80C.  centr.,  1870.  —  Dessart,  A.  de  Brux.,  1871.  —  Marneffe,  Ibid.,  1872.  — 
Pröoer,  S.  J.  B.,  1876.  S.  112.  —  Ernst,  B.  A.,  1880.  S.  257.  —  Mann,  W.  f. 
Th.,  1883.  S.  53.  —  Nettelton,  The  vet.  journ.,  1885.  —  Lepri,  Clin,  vet.,  1886. 
—  Rogener,  Thrzt.,  1886.  S.  114.  —  Lustig,  B.  A.,  1887.  S.  251.  —  Gavard, 
J.  de  Lyon,  1888.  —  CnviL^The  vet.  journ.,  Bd.  26.  —  Friedberokr,  M.  J.  B., 
1888/89.  S.  60.  -  Schleg,  Walther,  S.  J.  B.,   1888.   S.  64  f.  —  Detroye,  Bec., 
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1890.  —  RüDOFSKY,  Oe.  F.,  1890.  S.  95.  —  Albrecht,  W,  f.  Th,,  1890.  S.  62.  — 
Jahresher.  d,  hayer.  Thierärzte,  Ibid.,   1891.   S.  6.   112.  —  Albrecht,  B.  th.  W,^ 

1891.  S.42.  -  Smith,  J,  of  comp.,  Bd.  V.  S.  181.  —  Ashey,  Ibid.,  Bd.  VI.  S.89. 

—  Robert,  S.  J.  B.,  1891.  S.  101.  —  Pteus,  J.  de  Lyon,  1891.  —  Waldteufel, 
Rec.,  1891.  Nr.  7.  —  Trelüt,  BuU.  soc.  centr.,  1894.  —  Baker,  Am,  veU  rev.,  1895. 

—  Schneider,  Sehw.  A.,  1895.  S.  193.  —  Töpfer,  B.  th.  TT.,  1896.  S.  123.  — 
Freytao,  S.  J,  B.  pro  1896.  S.  147.  —  Hobday,  J.  of  comp,,  1897.  —  Eichhorn, 
Ä  J,  B.  pro  1898.  S.  125. 

Aetiologie.  Die  Ursaclien  der  Ansclioppungskolik  sind  bereits 
im  allgemeinen  Tb  eile  kurz  aufgefübrt.  Meist  sind  sie  in  einer  abnormen 
Fütterungsweise  zu  suchen.  Zu  beschuldigen  sind  namentlich  zu  reich- 
liche Kleiefütterung,  zu  kurz  geschnittener  Häcksel,  zu  viel  Stroh 
(„Strohkolik**),  besonders  kurz  geschnittene  Erbsen-  und  Roggen- 
strohhäcksel, hartfaseriger  Elee,  Spelzhülsen,  Dinkelspreu,  Buchweizen- 
schalen, Bohnenstengel,  kurz  ein  Uebermass  der  für  Pferde  schwer 
verdaulichen  Cellulose  im  Futter;  femer  alles  erschlaffende  Futter,  der 
rasche  Uebergang  von  Weide-  zu  Stallfütterung,  ausschliessliche  Mais- 
fütterung.  Auch  ungenügendeBewegungbei  extensiver  Fütterung, 
sowie  Behinderung  des  Eauens  durch  Zahnanomalien  begünstigen  das 
Entstehen  einer  Fäcalstase.  Fohlen  zeigen  zuweilen  in  den  ersten 
Tagen  nach  der  Geburt  Kolikerscheinungen  in  Folge  Ansammlung  des 
Darmpeches  im  Mastdarme.  Endlich  sind  neuerdings  zahlreiche  Fälle 
von  Verstopfungskolik  durch  die  combinirte  Anwendung  von  Mor- 
phium und  Atropin  gegen  Schulterlahmheit  veranlasst  worden 
(Sistirung  der  Darmbewegung  und  der  Drüsensecretion). 

Anatomischer  Befund.  Die  örtlichen  Veränderungen  an  der 
durch  die  angeschoppten  Fäcalmassen  verstopften  Darmstelle  sind  sehr 
verschiedene.  Zunächst  trocknen  die  sich  stauenden  Futtermassen  in 
Folge  der  andauernden  Resorption  der  flüssigen  Bestandtheile  durch 
den  Darm  mehr  und  mehr  ein  und  wirken  so  als  Fremdkörper  reizend 
auf  die  Darmschleimhaut.  Es  treten  zuerst  katarrhalische  Ent- 
zündungen der  Schleimhaut  mit  reichlichen  Ekchymosirungen  auf 
(hämorrhagischer  Katarrh),  späterhin  diphtheritische  und  nekro- 
tische Processe.  Nach  Ernst  beginnt  die  diphtheritische  Schleim- 
hautentzündung mit  punktförmigen,  fleckenweisen,  anfangs  grau,  später 
graugelby  selbst  weiss  gefärbten  Trübungen  der  katarrhalisch  erkrankten 
Schleimhaut,  vorzugsweise  an  den  Hervorragungen  derselben  (Falten-, 
Zotten-,  FoUikulardiphtherie),  wodurch  ihre  Oberfläche  wie  mit  Kleie 
bestreut  erscheint.  Den  fleckigen  Trübungen  liegt  eine  oberflächliche 
Nekrose  der  Schleimhaut  zu  Grunde,  welche  zu  Geschwürs-  und  Narben- 
bildung führt;   seltener  ist  eine  tiefergehende  nekrotische  Zerstörung 
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der  Muskulatur  mit  Perforation.  Weitere  Folgen  der  Päcalstase  sind 
Rupturen  des  Magens  und  Darmes.  So  scheinen  Fäcalstasen  im 
Cöcum,  sofern  sie  sich  nicht  beseitigen  lassen,  regelmassig,  solche  im 
Colon  und  Rectum  sehr  häufig  zu  Rupturen  des  betreffenden  Darmes 
zu  führen.  Fäcalstasen  am  üebergange  des  Hüftdarmes  in  den  Blind- 
darm sind  in  der  Hälfte  der  Fälle  von  Magenruptur  gefolgt,  wobei 
eine  von  der  verstopften  Stelle  aus  auftretende  sog.  antiperistaltische 
Darmbewegung  den  Inhalt  des  Darmes  in  den  Magen  treibt,  denselben 
tiberfüllt  und  schliesslich  zum  Zerreissen  bringt,  sofern  derselbe  sich 
nicht  durch  Erbrechen  entleert.  Futteranschoppungen  kommen  am 
häufigsten  im  Hüftdarme  vor  seiner  Einmündung  in  den  Blinddarm 
zu  Stande. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Anschoppungskolik  sind 
im  Gegensatze  zu  anderen  Koliken  mehr  geringgradiger  Natur.  Die 
Eolikschmerzen  sind  meist  nicht  bedeutend,  die  Thiere  liegen 
vielmehr  ziemlich  ruhig  da  und  stöhnen  zuweilen.  Die  Futteraufhahme 
sistirt.  Der  Eothabsatz  ist  verzögert,  die  Peristaltik  unterdrückt, 
die  einzelnen  Kothballen  sind  sehr  trocken,  klein,  oft  mit  Schleim- 
fetzen überzogen.  Bei  der  Exploration  des  Mastdarmes,  bei  welcher 
die  Thiere  häufig  sehr  stark  pressen  und  drängen,  findet  man  die 
Gedärme  mit  festen  Kothmassen  angefüllt.  Da  diese  stark  an- 
gefüllten Gedärme  auf  die  Blase  drücken,  stellen  sich  die  Thiere  häufig 
zum  Uriniren  an.  Dabei  wird  der  Hinterleib  durch  Gase  allmählich 
voller  und  zuletzt  aufgetrieben.  Die  Krankheit  verläuft  zuweilen  längere 
Zeit  hindurch  unter  dem  Bilde  einer  einfachen  Verstopfung  ohne 
Kolikerscheinungen  (wie  beim  Hunde),  bei  längerer  Dauer  stellen  sich 
aber  letztere  regelmässig  ein.  Die  Dauer  der  Krankheit  ist  immer 
eine  längere,  selbst  sehr  lange.  Sie  beträgt  meist  mehrere  Tage, 
sehr  häufig  2 — 3  Wochen,  unter  Umständen  sogar  6 — 7  Wochen 
(„chronische*  Kolik).  Dabei  fehlen  eigentliche  Pausen,  wie  sie  für 
die  thrombotisch-embolische  Kolik  characteristisch  sind.  Erbrechen 
ist  selten.  Die  Erscheinungen  der  den  tödtlichen  Ausgang  häufig  be- 
dingenden Darmrupturen  decken  sich  im  Allgemeinen  mit  den  bei 
der  Magenruptur  beschriebenen. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  Anwendung  von  Laxantien, 
femer  in  Massage  des  Hinterleibes,  kalten  Wicklungen,  ausgiebigen 
Wasserinfusionen,  massiger  Bewegung  und  strengster  Diät.  Man  gibt 
zunächst  das   Glaubersalz   oder  künstliche  Karlsbader  Salz  in 
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grösseren  Dosen  (250 — 500,0).  Sodann  wird  von  vielen  Praktikern 
das  Ricinusöl  in  Verbindung  mit  anderen  fetten  Oelen  sehr  ge- 
rühmt. Man  gibt  z.  B.  mehrere  Tage  hinter  einander  eine  Mischung 
von  1  Liter  Mohnöl  oder  Olivenöl  mit  V* — V^  Liter  Ricinusöl  ein. 
Auch  das  Eserin  (0,05 — 0,1)  in  Verbindung  mit  Pilocarpin  (0,3), 
das  Arecolin  (0,08),  das  Chlorbaryum  (0,5),  sowie  die  Aloö 
(30 — 45,0)  werden  häufig  mit  gutem  Erfolge  angewandt.  Das  Eserin 
und  Chlorbaryum  scheint  indessen  sich  mehr  für  die  leichteren  Fälle 
von  Verstopfungskolik  zu  eignen;  in  den  schwereren  Fällen  ist  es 
wegen  der  Gefahr  einer  Darmruptur  entweder  gar  nicht  oder  nur 
mit  grosser  Vorsicht  anzuwenden.  Gegen  die  im  Verlaufe  der  Ver- 
stopfungskolik zuweilen  auftretende  Tympanitis  wird  von  Albrecht 
das  Creolin  empfohlen  (3stündlich  in  Dosen  von  5,0  in  Verbindung 
mit  Laxantien). 

Darmpechkblik.  Die  bei  Fohlen  in  Folge  von  ßetention  des  Darm- 
pechs gewöhnlich  am  zweiten  Tage  nach  der  Geburt  auftretende  Kolik  lässt 
sich  nach  Topp  er  nur  durch  operative  Entfernung  des  Darmpechs  wirksam 
bekämpfen.  £r  empfiehlt  zu  diesem  Zwecke  das  von  Hasch  construirte 
löffel-  bezw.  ösenartige  Instrument  (Meconotorium)  und  gibt  nach  Entfernung 
des  Darmpechs  innerlich  Calomel  (1,0)  mit  Eicinusöl  (50,0). 


2.  Verstopfongskolik  In  Folge  von  Magen*  und  Darmsteinen  (Steinkolik) 
und  sonstigen  Fremdkörpern  im  Darmcanale  (Sandkolik). 

Literatur.  —  Glicht,  Bec,  1826.  —  Hamont,  Ibid.,  1837.  —  Birnbaum,  Mag,,  1839. 
S.  298.  -  Schade,  Ibid.,  1841.  S.  473.  —  Bertram,  Ibid.,  1844.  S.  129.  —  FOrstbn- 
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Bec,  1859;  Bull.  soc.  centr.,  1863.  —  Vittadini,  11  med.  vet.,  1860.  —  Macorps, 
A.  de  Brux.,  1860.  —  Schwarz,  \V,  f.  Th.,  1860.  ö.  357.  —  Köhnb,  Mag.,  1860. 
S.  85.  —  Trasbot,  Bec,  1864.  —  Jacob,  S.  J.  B.,  1868.  S.  109.  —  Peuch,  J.  dp. 
Lyon,  1869.  —  Smonet,  Bec,  1869.  —  Rohling,  Thrzt.,  1870.  S.  35.  —  Gurlt, 
Mag.,  1873.  S.  167.  —  liANDEL,  Bep.,  1873.  S.  156.  —  Harz,  D.  Z.  f.  Th.,  1875. 
S.  393.  —  The  Vet.,  1875.  —  Fäuzet,  Bep.,  1877.  S.  371.  —  Serafini,  Ibid., 
1878.  S.  197.  —  Roster,  Giom.  di  Pisa,  1879.  —  Rösser,  Thrzt.,  1879.  S.  80. 
—  JoNSON,  D.Z.f.  Th.,  1879.  S.  390.  —  Chuchu,  Thrzt.,  1880.  S.  199.  —  Roger, 
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Belg.,  1886.  —  Remy,  ä.  de  Brux.,  1887.  —  Junoers,  Thrzt.,  1887.  S.  199.  — 
ühuch,  Haübold,  S.  J.  B.,  1887.  S.  61.  78.  —  Friedberoer,  M.  J.  B.,  1888/89. 
S.  59.  —  Kersnowski,  Pet.  A.,  1888.  —  Bernard,  Bec,  1889.  —  ZeiUchr.  f.  Vet., 
1889.  S.  29.  —  Köcher,  B.  th.  W.,  1891.  S.  160.  —  Lehmann,  B.  th.  W.,  1892. 
S.  20.  —  Vaerst,  Ibid.,  S.  505.  —  Grewe,  Ibid.,  1893.  S.  515.  -  Robert, 
Prietsch,  S.J.B.,  1893.  S.  113.  —  Oe*fner,  Z.  f.  Vet.,  1893.  S.258.  —  Rogerson, 
J.  of  comp.,  V.  Bd.,  S.  338.  —  Rickards  u.  Dollar,  Ibid.,  TU.  Bd.  S.  168.  — 
Hall,  The  vet.  rec,  1894.  Nr.  325.  —  Bütters,  Evans,  Martin,  The  Vet.,  1894. 
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—  PüscHMANN,  Becker,  Storch,  B,  th.  TF.,  1895.  S.  27  u.  112  f.  —  Hell,  Z,  f. 
Vet,,  1895.  S.  852.  —  Kitt,  Pathol-anatom.  Diagn.,  1895.  II.  S.  38.  —  Mazüle- 
wiTSCH,  Pet.  A„  1895.  S.  27.  —  Netraüd  u.  Leblanc,  J.  de  Lyon,  1895.  S.  90.  — 
Rost,  S.  J,  B.  pro  1895.  S.  94.  —  Interwies,  W,  f,  Th,,  1896.  S.  253.  —  VAraoN, 
Rec,  1896.  S.  529.  —  Donald,  The  Vet.,  1896.  —  Prietsch,  S.  J,  B.  pro  1896. 
S.  136.  —  Sacco,  Laüri,  //  mod,  zooj,,  1897  u.  1898.  —  Davis,  Vet  journ,,  1897. 
S.  170.  ~  BoüROELOT,  Progr,  vä.,  1897.  —  Kossorotow,  Pet.  A.,  1897.  —  Bech, 
Maanedsskr.  f.  Dyrl,  1897.  S.  149.  —  Römer,  D,  (h.  W.,  1898.  S.  266.  -  Robert, 
S.  J,  B.  pro  1897.  S.  131.  —  Bütel,  Piau,  Bull,  soc.  centr.,  1898.  —  Rot,  Bevue 
vä,y  1898.  S.  542.  -  Wiesner,  B.  A,,  1899.  S.  222.  —  Eberbach,  Hink,  D,  th.  W., 
1899.  S.  4  u.  251. 

Vorkommen.  Die  Steinkoliken  sind  im  Allgemeinen  selten.  Die 
ziemlich  zahlreiche  Casuistik  erklärt  sich  daraus,  dass  den  Bericht- 
erstattern jeder  vorkommende  Fall  seiner  Seltenheit  wegen  der  Er- 
wähnung werth  erschien.  Unter  1882  tödtlich  verlaufenden  Kolikfallen 
der  preussischen  Armee  (1889 — 93)  wurden  nur  25  Fälle  von  Stein- 
kolik (=  1,5  Proc.)  constatirt.  Am  häufigsten  findet  man  die  Stein- 
kolik bei  Müller-  und  Bäckerpferden,  welche  fast  ausschliesslich 
mit  Kleie  und  Nachmehl  gefüttert  werden.  Die  Kleie  enthält  näm- 
lich 1 — 2^2  Proc.  phosphorsaure  Magnesia,  welche  den  Hauptbestand- 
theil  der  Darmsteine  bildet.  Die  geringen  Mengen  des  der  Kleie  immer 
beigemischten  Mühlsteinstaubes  scheinen  weniger  in  Betracht  zu  kommen. 
Auch  die  sog.  „Sandkoliken''  sind  hieher  zu  zählen.  Dieselben  ent- 
stehen nach  der  Aufnahme  von  Sand  oder  Steinchen  beim  Tränken 
der  Pferde  aus  seichten  Bächen  oder  Pfützen,  nach  der  Verfütterung 
verschlammten,  versandeten  Futters,  beim  Weidegange  in  sandigen 
Gegenden,  wenn  bei  stürmischem  Wetter  Futter  und  Getränk  stark 
mit  Sand  verunreinigt  sind,  bei  hungrigen  Cavalleriepferden  im  Kriege 
und  Manöver,  bei  lecksüchtigen  Pferden,  nach  Sandaufschüttungen  der 
Stallgasse,  nach  Aufnahme  von  Sand  und  erdigen  Massen  aus  Spie- 
lerei, wozu  namentlich  das  Sandfressen  der  Remonten  gehört.  Endlich 
scheint  das  Ablecken  und  Abschlucken  von  Haaren  beim  Haarwechsel 
zur  Bildung  von  Haarballen  und  Concrementen  Veranlassung  zu  geben. 
Andere  Fremdkörper,  z.  B.  verschluckte  Holzstücke,  Stöcke,  Knöpfe, 
Schrauben,  Tuchstücke,  Drahtstifte,  Nadeln  u.  s.  w.  führen  mehr  zu- 
fälliger Weise  'zu  Verstopfung. 

Die  eigentlichen  Darrasteine  bestehen  der  Hauptsache  nach 
aus  phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  (90  Proc;  Fürsten- 
berg), daneben  noch  aus  phosphorsaurem  Kalk,  kohlensaurem  Kalk, 
phosphorsaurer  Magnesia,  Kieselsäure,  Chlorverbindungen,  Spuren  von 
Eisen,  sowie  organischen  Bestandtheilen  (Schleim,  Epithelien,  Futter- 
stoffen). Ihre  Bildung  erklärt  man  sich  aus  der  Vereinigung  der  in 
der  Kleie  reichlich  enthaltenen  phosphorsauren  Magnesia  mit  Ammoniak- 
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Verbindungen  im  Darmcanale,  welche  aus  der  ammoniakhaltigen  Stall- 
luft, z.  B.  mittelst  des  Trinkwassers,  dorthin  gelangt  sind  und  sich  mit 
der  phosphorsauren  Magnesia  zu  unlöslichem  Tripelphosphat  verbinden. 
Der  Kern  der  Darmsteine  besteht  gewöhnlich  aus  einem  Fremdkörper, 
z.  B.  einem  Sandkorn,  Haferkorn  oder  Nagelkopf,  um  den  sich  das 
Tripelsalz  nach  jeder  neuen  Futteraufhahme  schichtenweise  ansetzt. 
Die  sog.  Magensteine  sind  jedenfalls  nichts  Anderes  als  durch  anti- 
peristaltische  Darmbewegung  in  den  Magen  gelangte  Darmsteine,  da 
sich  im  Magen  selbst  bei  dem  nur  kurzen  Verweilen  des  Futters  und 
der  sauren  Reaction  des  Mageninhaltes  kein  Stein  bilden  kann.  Die 
Entstehung  der  Darmsteine  geht  gewöhnlich  in  den  dicken  Gedärmen 
vor  sich,  vor  Allem  in  der  magenähnlichen  Erweiterung  des  Colons, 
viel  seltener  im  Blinddarm.  Colin  fand  z.  B.  bei  900  Sectionen  23mal 
Darmsteine  in  der  magenähnlichen  Erweiterung  des  Colons  und  nur 
einmal  im  Blinddarm.  Bald  findet  man  nur  einen  einzigen,  kugel- 
artigen Stein  von  Mannskopfgrösse  und  darüber,  bald  zwei  oder  meh- 
rere kindskopfgrosse ,  bald  zahlreiche,  selbst  mehrere  Hunderte  von 
kleineren  Steinen.  Ausser  Darmsteinen  können  Concremente  (An- 
sammlungen von  Sand,  Schlamm,  vermischt  mit  Pflanzenfasern,  Schleim, 
Haaren)  und  sog.  falsche  Darmsteine  (Concremente  mit  einem 
Ueberzug  von  Tripelphosphat)  zu  Verstopfungskolik  führen.  Die  durch 
die  Darmsteine  örtlich  hervorgerufenen  Veränderungen  sind  dieselben, 
wie  die  bei  der  Fäcalstase  beschriebenen.  Bei  der  Sandkolik  findet 
man  oft  grosse  Mengen  von  Sand  im  Magen  und  in  den  Gedärmen 
(15—25  Kilo  und  darüber),  namentlich  in  der  magenähnlichen  Erweite- 
rung des  Colon. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  durch  Darmsteine  hervor- 
gerufenen Verstopfungskolik  sind  oft  von  denen  einer  Anschoppungs- 
kolik nicht  zu  unterscheiden.  Sehr  häufig  sind  die  Thiere  vor  der 
Einkeilung  des  Steines  im  Darm  trotz  der  Anwesenheit  desselben  nie 
krank  gewesen.  In  anderen  Fällen  sind  öftere  Koliken  voraus- 
gegangen, zuweilen  in  ganz  periodischer  Weise.  Auch  der 
einzelne  Kolikanfall  zeigt  oft  einen  Wechsel  von  Intermissionen  und 
Remissionen,  indem  entweder  mehrere  Steine  nach  einander,  oder  ein 
und  derselbe  allmählich  nach  hinten  vorrücken.  Zuweilen  schliesst 
sich  dem  Kolikanfall  ein  langwieriger  Darrakatarrh  an.  Im  Allge- 
meinen sind  die  Zufälle  bei  der  Steinkolik  heftiger  als  bei 
der  Anschoppungskolik  und  die  Verstopfung  eine  hochgradigere. 
Insbesondere  verläuft   die  Steinkolik   auch   häufiger  mit  Magen-  und 
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Darmrupturen  sowie  mit  Erbrechen.  Dabei  ist  der  Verlauf  im  All- 
gemeinen kürzer;  obwohl  die  Dauer  in  einzelnen  Fällen  eine  längere 
sein  kann.     Die  Prognose  ist  wesentlich  ungünstiger. 

Eine  sichere  Diagnose  auf  Steinkolik  oder  Sandkolik  lässt  sich 
nur  bei  Abgang  von  Darmsteinen  oder  Sand  durch  den  Mastdarm  oder 
bei  positiven  Resultaten  einer  manuellen  Exploration  stellen.  Nur  bei 
Müllerpferden,  besonders  wenn  sie  öfters  an  Kolik  erkranken, 
kann  immerhin  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  einer  Steinkolik  auf- 
gestellt werden,  obgleich  auch  bei  ihnen  andere  Koliken,  namentlich 
deberfütterungskoliken,  nicht  selten  sind. 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  dieselbe  wie  bei  der  An- 
schoppungskolik. Das  Eserin  ist  indessen  bei  der  Steinkolik  wegen 
der  Gefahr  einer  Darmruptur  unter  allen  Umständen  zu  vermeiden; 
bei  der  Sandkolik  wird  es  dagegen  in  kleinen  Dosen  mit  Vortheil  ge- 
geben. Sind  die  Concremente  im  Mastdarm  mit  der  Hand  erreichbar, 
so  werden  sie  manuell  entfernt.  Andernfalls  kann  in  verzweifelten 
Fällen  der  eingeklemmte  Stein,  wenn  er  überhaupt  auffindbar  ist,  auf 
operative  Weise  entfernt  werden.  So  operirte  F^lizet  vermittelst  des 
Flankenschnitts  und  der  Eröfifoung  des  Darmes  einen  kindskopfgrossen 
Darmstein  mit  Erfolg.  Dagegen  starben  die  von  Hall,  Rickards 
und  Dollar  operirten  Pferde  nach  24 — 27  Stunden.  Der  Vorschlag 
von  Trasbot,  durch  Entwicklung  von  Kohlensäure  im  Mastdarm  aus 
eingeführter  Soda  und  Weinsteinsäure  den  Stein  zurückzudrängen, 
dürfte  sich  wohl  kaum  verwirklichen  lassen.  Von  französischen  Thier- 
ärzten  wird  gegen  die  Sandkoliken  der  Militärpferde  das  Eingeben 
grosser  Mengen  von  Wasser  (100 — 120  Liter  pro  Tag;  in  8  Tagen 
ca.  1500  Liter!)  empfohlen. 

3.  Verstopfungskolik  in  Folge  von  Verlagerungen  des  Darmes. 
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1897.   S.  27.  —  Oamillo,  La  ain.  vet.,  1897.  —  Mollereau,  Bec,  1897.  S.  175. 

—  Hohmanx,  B.  th.  W.,  1897.  S.  207.  —  Heü,  Bull,  soc  centr.,  1897.  —  Novotnt, 
Th.  C,  1897.  S.  305.  —  Rot,  Bevue  vit.,  1897.  —  Rivi^ire,  Rochard,  Jacotin, 
Bec,  1897  n.  1898.  —  Jenes,  Abbott,  Am.  vet.  rev.,  1897.  —  Lbsbrb,  J.  de  Lyon, 
1897.  S.  521.  —  Pfeiffer,  M.  f.  p.  Th.,  1898.  X.  Bd.  S.  145.  —  Kvatschkoff, 
Progr.  vit.,  1898.  —  Henrt,  P^cus,  Bec,  1898.  —  Scott,  Vet.  Becord.,  1898.  — 
Audebert,  J.  de  Lyon,  1899.  —  Grimme,  D.  th.  W.,  1899.  S.  145.  —  Oadiot,  Etudea 
de  PathoL,  1899.  S.  62. 

Anatomisches.  Die  inneren  Lageveränderungen  des  Darmes 
bestehen  in  Axendrehung,  Umschlingung  oder  in  Incarceration 
von  Darmabschnitten.  Die  Axendrehungen  (Volvulus)  betreffen  am 
häufigsten  den  Qrimmdarm  (besonders  die  linken  Lagen)  und 
Dünndarm;  die  Drehungen  des  Blinddarmes  sind  mehr  Knickungen 
mit  Verlagerung  der  Spitze  nach  unten  und  hinten  und  Hebung  des 
Grundes  nach  oben  und  vorne;  Axendrehungen  des  Mastdarmes  sind 
seltener.  Verschlingungen  (Knotenbildungen)  kommen  zu  Stande 
durch  Umlagerung  von  Dünndarmschlingen  um  Theile  des  Dünn-, 
Grimm-  oder  Mastdarmes,  indem  sich  dieselben  um  das  Gekröse  auf- 
drehen, oder  von  Netzsträngen  um  Dünndarmschlingen,  seltener  durch 
gestielte  Lipome  sowie  durch  Umlagerung  des  Blinddarms  um  den 
Grimmdarm.  Incarcerationen  endlich  finden  sich  besonders  an 
angeborenen  oder  erworbenen  Oeffnungen  der  Bauchhöhle,  so  im 
Leistenringe  (auch  bei  Wallachen),  im  Schenkelring,  im  Winslow'schen 
Loche,  in  alten  Zwerchfellsrissen  bezw.  bei  Zwerchfellshernien,  in  Oeff- 
nungen des  Netzes  und  Gekröses,  in  Spalten,  welche  durch  bandartige 
Adhäsionen,  den  losgelösten  Harnleiter,  Verwachsungen  des  Netzes  mit 
der  Castrationsnarbe  gebildet  werden. 
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Aetiologie.  Die  eigentliclien  Ursachen  dieser  inneren  Lage- 
ver'änderungen  sind  meist  dunkel.  Gewiss  gehören  manche  ins  Gebiet 
der  thrombotisch-embolischen  Kolik  und  erklären  sich  auf  die 
früher  angegebene  Weise.  In  anderen  Fällen  sind  sie  auf  eine  un- 
gleiche Füllung  einzelner  Darmschlingen  mit  Gasen  oder  abnorm 
schwerem  Inhalte  zurückzuführen,  wobei  die  betreflFenden  Darm- 
schlingen dem  Gesetze  der  Schwere  nach  eine  andere  Lage  einzunehmen 
streben.  Femer  scheint  eine  sehr  lebhafte  Peristaltik,  wie  sie  bei 
schwereren  Koliken  besonders  nach  Verstopfung  des  Darmes  in  rück- 
läufigem Sinne  auftritt,  oft  erst  im  späteren  Verlaufe  einer  Kolik  eine 
Lageveränderung  zu  veranlassen.  Es  ist  deshalb  auch  nicht  unmöglich, 
dass,  wie  von  einigen  Beobachtern  vermuthet  wird,  die  Anwendung 
des  Es  er  ins  in  manchen  Fällen  innere  Lageveränderungen  zur  Folge 
hat.  Endlich  ist  das  Ueberschlagen,  sowie  das  ungestüme 
Wälzen  mancher  Thiere  in  seltenen  Fällen  die  Ursache,  obwohl,  wie 
schon  früher  hervorgehoben,  letzterer  Umstand  meist  ungerecht- 
fertigter Weise  in  den  Vordergrund  geschoben  wird.  Das  früher  viel 
beschuldigte  kalte  Saufen  der  Thiere  dürfte  kaum  als  Ursache  in  Be- 
tracht kommen. 

Symptome,  Die  Erscheinungen  haben  nichts  Charakteristisches 
an  sich.  Das  oft  anhaltende  und  mehrere  Tage  dauernde  Erbrechen 
kann  ebenso  gut  auch  fehlen,  die  abnormen  Stellungen  und  Schmerz- 
äusserungen,  die  pendelnden  Bewegungen  des  Kopfes,  die  Einnahme 
der  Rückenlage,  die  Erscheinungen  einer  Magen-  oder  Darmruptur, 
das  Ausbleiben  von  Excrementen  findet  man  auch  bei  anderen  Ver- 
stopfungskoliken. Die  Dauer  ist,  je  nachdem  der  Darm  verschluss  ein 
vollständiger  oder  unvollständiger  ist,  sehr  wechselnd  und  kann  im 
letzteren  Falle  über  8  Tage  betragen ;  bei  absoluter  Darmstenose  tritt 
dagegen  gewöhnlich  schon  innerhalb  eines  Tages  der  Tod  ein.  Oefters 
sind  die  Kolikerscheinungen  auch  nur  vorübergehender  Natur  und 
wiederholen  sich  von  Zeit  zu  Zeit,  wenn  nämlich  eine  Darmschlinge 
mehrere  Male  sich  nur  vorübergehend  incarcerirt.  Vielleicht  lassen 
sich  die  kurzen  Kolikanfälle  mancher  sog.  Nachtschläger  auf  diese 
Weise  erklären. 

Eine  Diagnose  auf  Verstopfungskolik  in  Folge  innerer  Lage- 
veränderungen ist  nur  in  den  seltensten  Fällen  und  höchstens  dann 
möglich,  wenn  sich  ein  eingeklemmter  Leistenbruch  oder  eine  sonstige 
Incarceration  und  Verschlingung  vom  Mastdarme  aus  nachweisen  lässt; 
auch  Dislocationen   des  Colons  und  Cöcums   können  auf  diese  Weise 
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erkannt  werden.  Bei  Zwerchfellshernien  ermöglicht  vielleicht  ein  bei 
der  Auscultation  des  Thorax  auffallend  weit  nach  vom  hörbares  peri- 
staltisches  Geräusch  in  Verbindung  mit  leerem  Percussionston  eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose.  Ausserdem  mag  die  Erfolglosigkeit  der 
Behandlung  einigen  Anhalt  für  die  Diagnose  bieten. 

Therapie.  Die  Behandlung  hat  bei  inneren  Lageveränderungen 
im  Allgemeinen  wenig  Erfolg  aufzuweisen,  mit  Ausnahme  eingeklemmter 
Leisten-,  Nabel-  oder  Bauchbrüche,  welche  durch  unblutige  manuelle 
Reposition  oder  durch  Eröffnung  des  Bruchsackes,  Erweiterung  des 
Bruchringes  und  Reposition  der  eingeklemmten  Darmschlinge,  sofern 
sie  nicht  schon  nekrotisch  ist,  zu  beseitigen  sind.  Neben  der  An- 
wendung evacuirender  Mittel,  sowie  reichlicher  Wasserinfusionen 
in  den  Mastdarm  kann  man  vom  Rectum  aus  etwaige  bindegewebige 
Adhäsionen,  falls  sie  die  Ursache  der  Einklemmung  sind,  zu  lösen 
suchen,  oder  man  bringt  das  kranke  Thier  in  verschiedene  Lagen, 
tiberwälzt  es,  führt  es  bergauf  und  bergab,  indess  meist  ohne  Er- 
folg. Dasselbe  ist  von  dem  früher  üblichen  Eingeben  grosser  Mengen 
Quecksilbers  zu  sagen.  Das  schliesslich  einzige  Mittel  gegen  manche 
innere  Lageveränderungen,  die  Laparotomie  und  manuelle  Lage- 
berichtigung, ist  für  gewöhnlich  wegen  der  Unsicherheit  der  Diagnose, 
wie  auch  wegen  der  Gefährlichkeit  eines  operativen  Eingriffes  nicht 
anwendbar.  In  einzelnen  Fällen  ist  sie  indessen  mit  Erfolg  ausgeführt 
worden  (Meschkow,  Audebert). 

Rectale  Reposition  des  verlagerten  Colons.  Nach  Jelkmann  soll 
die  Diagnose  einer  Axendrehung  der  linken  Colonlagen  zweifellos  sein, 
wenn  man  vom  Mastdarm  aus  mit  der  linken  Hand  unmittelbar  vor  dem 
Beckeneingang  in  der  Nähe  des  4.  Lendenwirbels-  den  hinteren  Gekrösstrang 
stärker  gespannt  und  statt  senkrecht  in  schräger  Richtung  von  oben  nach 
links  unten  fühlt.  Die  Berührung  desselben  soll  dem  Patienten  grosse 
Schmerzen  verursachen.  Bei  starker  Füllung  resp.  Auftreibung  der  dislocirten 
Colonlagen  soll  man  ferner  in  der  linken  Flankengegend  einen  zweiten  ge- 
spannten Strang  finden  (Bandstreifen  der  linken  unteren  Grimmdarmlage). 
Die  Beseitigung  dieser  Axendrehung  ist  nach  Jelkmann  in  folgender 
Weise  ausführbar:  man  geht  mit  der  eingeführten  linken  Hand 
nach  der  linken  Bauchwand  und  schiebt  die  hier  liegenden 
linken  Grimmdarmlagen  nach  vorn  und  innen.  Im  Bereiche 
der  Mittellinie  angelangt,  führt  man  dieHand  langsamnach 
oben,  worauf  die  obere  Colonlage  mit  der  unteren  über  die 
Hand  in  ihre  normale  Lage  zurückfällt.  Durch  die  Führung  der 
Hand  nach  oben  sollen  auch  die  dislocirten  Mastdarmschlingen  gehoben,  und 
so  die  Möglichkeit  gegeben  werden,  dass  die  beiden  Colonlagen  nach  der 
linken  unteren  Bauchwand  zurückfallen  können.  Eine  Bestätigung  dieser 
Angaben  ist  durch  Möller,  Malkmus  und  Honert  erfolgt.  Der  bayer. 
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Mil.-Vet.-Bericht  pro  1891  hebt  hervor,  dass  das  J  e  1  k  m  a  n  n'sche  Verfahren 
in  Bayern  bereits  vor  mehr  als  25  Jahren  zum  Theil  mit  Erfolg  angewendet 
worden  ist;  die  Operation  werde  erleichtert  durch  Hochstellen  des  Hinter- 
theils  der  Pferde. 


4.  Verstopfangskolik  in  Folge  von  Invagination  des  Darmes. 

Literatur.  —  Boulky,  jeune,  Nouvelle  hiblioth.  mid.,  1823.  —  Renault,  Rec,  1828.  — 
Lkblanc,  Mag,t  1835.  S.  249.  —  Dünsford,  The  Vet.,  1842.  —  Cärtwrioht,  Ibid.  — 
Ret,  Rec,  1843.  —  Stohrer,  Rep.,  1846.  S.  199.  —  Colin,  Rec,  1850.  —  Reynal, 
Rec,  1851.  —  Leblanc,  Ibid.,  1856.  —  Fricker,  Ibid.,  1861.  —  Baooe,  Rep.,  1863. 
S.  74.  —  Dayüs,  The  Vet.,  1864.  —  Mtfaut,  Rec,  1864.  —  Oaüss^  J.mmt,,  1867; 
A.  de  Brux.,  1869.  —  Hartmann,  Oe.  V.  S.,  1867.  S.  132.  —  Köhne,  Mag.,  1867. 
S.  261.  —  Hermkes,  Rep.,  1873.  S.  867.  —  Huguet,  A,  de  Brux.,  1874.  —  Biot, 
Rec,  1879.  —  v.  Ow,  Oe.  F.,  1881.  S.  157.  —  Doumayren,  Bull,  soc  centr.,  1882. 

—  Barrier,  Buü.  beHg.,  1885.  —  Lee,  The  Vet.,  1886.  S.  695.  —  Taminiaü,  ä.  de 
Brux.,  1887.  —  Koiranski,  Pet.  A.,  1889.  —  Tetzner,   Z.  f.  Vet.,   1890.   S.  421. 

—  Langer,  Ibid.,  S.  581.  —  Hoffmann,  Th.  Chir.,  1891.  S.  510.  —  Verrier,  Rec, 
1891.  —  Hühner,  S.  J.  B.,  1891.  S.  89.  —  Henni,  Qüeraud,  Revue  vSt.,  1893.  — 
Schröder,  B.  th.  W.,  1893.  S.  329.  —  Lewin,  Z.  f.  Vet.,  1893.  S.  258.  —  Waoen- 
HEüSER,  W.  f.  Th.,  1894.  S.  273.  —  Diem,  Ibid.,  S.  393.  —  Salenave,  Rec,  1894. 
Nr.  23.  —  Schuemacher,  D.  th.  W.,  1894.  S.  164.  —  Jarvis,  J.  of  comp.,  1894. 
S.  381.  -  Dewar,  The  Vet.,  1895.  —  Beel,  Holl.  Z.,  1895.  S.  168.  —  Güittard, 
Progr.  vä.,  1897.  —  Rackow,  B.  A.,  1897.  S.  336.  —  Mighener,  Am.  vet.  rev., 
1898.  S.  702. 

Wesen.  Die  Invagination  oder  Intussusception  (Darmeinschiebung) 
bestellt  in  der  Einstülpung  eines  Darmstückes  in  das  Lumen  einer  an- 
grenzenden Partie.  Am  häufigsten  ist  der  Hüftdarm  in  den  Blind- 
darm und  zwar  in  einer  oft  sehr  beträchtlichen  Länge  eingeschoben, 
oder  es  besteht  eine  Einstülpung  des  Dünndarms  in  sich  selbst. 
Seltener  ist  der  ganze  Blinddarm  in  den  Grimmdarm  hineingeschoben. 
Auch  kommt  es  vor,  dass  die  Spitze  des  Blinddarmes  in  das  Mittel- 
stück eingeschoben  wird.  Am  seltensten  sind  Invaginationen  des  Mast- 
darms in  sich  selbst.  In  einem  Falle  war  die  Einschiebung  des  Dünn- 
darms in  den  Blinddarm  bis  zum  Grimmdarm  und  Mastdarm  vorgedrungen. 
Die  Ursache  der  Invagination  ist  meist  in  einer  Lähmung  des 
peripheren  (distalen)  Darm  Stückes  und  im  Eindringen  des  in 
lebhafter  peristaltischer  Bewegung  befindlichen  centralen  (proximalen) 
in  das  erstere  zu  suchen.  In  einem  Falle  wurden  die  Erscheinungen 
der  Invagination  bei  einem  Reitpferde  unmittelbar  nach  dem  Springen 
wahrgenommen. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  einer  Invaginationskolik 
stimmen  mit  denen  bei  inneren  Lageveränderungen  überein;  indess 
scheint  die  Dauer  häufig  eine  längere  zu  sein,  da  bei  der  Darmeinschie- 
bung meist  nicht  das   ganze  Lumen   des  Darmes  verstopft  wird.     So 
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beschreibt  v.  Ow  einen  Fall,  bei  welchem  nach  10  Tagen  Diarrhöe  und 
scheinbare  Besserung 'und  erst  nach  27  Tagen  der  Tod  eintrat.  Ins- 
besondere scheinen  Thiere  mit  Intussusception  des  Göcums  in  das 
Colon  oft  ziemlich  lange  am  Leben  zu  bleiben,  ja  selbst  sich  an  diesen 
Zustand  gewöhnen  zu  können  (Colin).  In  seltenen  Fällen  tritt  auch 
definitive  Heilung  durch  Abstossung  des  invaginirten  Darmstückes 
bezw.  Cöcums  und  Verwachsung  der  beiden  Darmenden  ein  (Hartmann, 
Verrier,  Rackow). 

Eine  sichere  Diagnose  der  Invagination  ist  höchstens  bei  Ab- 
gang nekrotischer,  röhrenförmiger  Darmstücke  zu  stellen. 

Die  Behandlung  ist  in  Folge  dessen  ebenfalls  meist  eine  un- 
sichere und  kann  höchstens  in  einer  Verflüssigung  des  Darminhaltes 
behufs  leichterer  Durchgängigkeit  durch  Anwendung  von  Abführ- 
mitteln, sowie  in  Einführung  grösserer  Wassermengen  per  anum 
bestehen. 

5.  Verstopfnngskollk  in  Folge  von  Neubildungen. 

Literatur.  —  Thommss,  Mag,^  1836.  S.  126.  —  Krieger,  Ihid.,  1846.  S.  72.  —  Magri, 
II  med,  ret,,  1870.  —  Brusasco,  Ibid.  —  Anacker,  Thrzt.,  1874.  S.  89.  —  Fried- 
BEROER,  M.  J.  B,f  1878/79.  S.  60.  —  Martin,  Oourme  erratique  80U84ombaire  et 
rectale,  Paris  1879.  —  Palat,  A.  ^Alf.,  1879.  •—  Lahogüe,  Ihid,  —  Stadler, 
B.  th.  M,,  1882.  S.  93.  —  Mollereau,  Btdl.  soc.  eentr.,  1888.  —  Dbgive,  Rec,, 
1883.  S.  77.  —  Cad^c,  Revue  vä.,  1885.  —  Cochow,  Rec,  1886.  —  ühuch,  S. 
J.  B,,  1886.  S.  76.  —  Söhngen,  B,  A.,  1887.  S.  365.  —  Baranski,  Ibid.,  S.  337. 

—  Vaesch,  B.  th.  M.,  1888.  S.  57.  ~  Landvatter,  Rep.,  1888.  S.  265.  —  Bälagi, 
CHom.  di  A.,  1889.  —  Semmer,  Pet.  A.,   1889.  —  Zeitachr.  f.  Vet.,  1889.  S.  305. 

—  Lardet,  Leberre,  BuU.  soc.  centr.,  1889.  —  Maüri,  Revue  v4t.,  1890.  —  Jobelot, 
Rec.,  1890.  —  Hoffmann,  Th.  Chir.,  1891.  S.  498.  —  Mönch,  W.  f.  Th.,  1891. 
S.  862.  —  B.  Mit.  V.  B.  pro  1892.  —  Trüelsbn,  B.  th.  W.,  1892.  S.  241.  —  De- 
BRADE,  Rec,  1892.  S.  564.  —  Michalski,  Z.  f.  Vet.,  1893.  S.  259.  —  Mauri,  Revue 
vä.,  1893.  S.  298.  —  Heiser,  Veterinariue,  1893.  Nr.  12.  —  Pbllerin,  Rec.,  1893. 
S.  488.  —  BoGERsoN,  J.  of  comp.,  V.  S.  270.  —  Videuer,  Rec,  1894.  S.  280.  — 
Krrr,  M.  J.  B.,  1893/94.  S.  88.  —  Brose,  Z.  f.  Vet.,  1894.  S.  379.  —  Bodenmüller, 
W.  f.  Th.,  1894.  S.  196.  —  Williams,  Vet.  joum.,  1894.  —  Beauvais,  Revue  vit., 
1895.  S.  498.  —  Pr.  Mü.  V.  B.  pro  1895.  S.  95.  —  Porcherel,  J.  de  Lyon,  1896. 
S.  276.  —  Gotteswinter,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  514.  —  Kuhn,  8.  J.  B.  dfo  1896. 
S.  199.  —  BächstXdt,  Z.  f.  Vet.,  1897.  S.  27.  —  Reinländer,  Ibid.,  S.  114.  — 
Wöhner,  W.f.  Th.,  1897.  S.132.  —  Trinchera,  Clin,  vet.,  1897.  —  Schmtot,  B.A., 
1897.  S.  199.  —  Z.  f.  Vet.,  1897.  S.  214.  -  Teetz,  B.  th.  W.,  1898.  S.  76.  — 
Eröhner,  U.  f.  p.  Th.,  1898.  —  Oataüx,  HoU.  Z.,  1898.  S.  270.  —  Larrüe, 
Progr,  vä.,  1899.  —  Reichenbach,  Schw.  A.,  1899.  S.  201. 

Anatomisches.  Neubildungen  im  Darmcanale  geben,  an  sich 
schon  eine  Seltenheit,  nicht  häufig  Veranlassung  zu  Kolik.  Sie  ver- 
engem  entweder  das  Lumen  des  Darmes  dadurch,  dass  sie  in  der  Wand 
desselben  sitzen,  oder  durch  Compression  von  aussen,  indem  sie  z.  B. 
im  Gekröse  ihren  Sitz  haben.    So  können  Magenpolypen  das  Duodenum 

Friedberger  n.  Fröhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  5.  Aafl.    13 
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verstopfen  und  schliesslicli  bis  zur  Ruptur  erweitem.  Im  Dünndarme 
verengem  Fibrome,  Melanosarkome,  Myxosarkome,  Leiomyome,  Carci- 
nome,  Myxome  und  submucöse  Lipome  das  Lumen  des  Darmes,  im 
Dickdarme  und  Mastdarme  sind  es  hauptsächlich  sarkomatöse  (Rund- 
zellensarkome, Lymphosarkome,  Melanosarkome  u.  s.  w.)  und  krebs- 
artige Neubildungen.  Nicht  selten  kommen  ferner  am  Gekröse  Lipome 
vor,  welche  zu  Darmverengerungen,  bezw.  Einschnürung  Anlass  geben. 
Endlich  können  Abscesse  und  Cysten  in  der  Darmwand,  Mastdarm- 
polypen, klappen-  und  taschenartige  Wucherungen  der  Darmschleim- 
haut, Geschwülste  in  den  Ovarien  (Eierstockscysten) ,  Abscesse  und 
phlegmonöse  Entzündungen  des  Beckenbindegewebes,  bezw.  pararectalen 
Bindegewebes  zu  einer  Stenose  des  Darmes  führen.  Gewöhnlich 
staut  sich  der  Darminhalt  an  den  durch  die  Neubildungen  stenosirten 
Stellen  und  führt  zur  Erweitemng  und  compensatorischen  Verdickung 
der  Wandung.  Die  Oberfläche  der  Geschwülste  ist  oft  geschwürig 
entartet. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  dieser  selteneren  Art  von  Kolik 
bestehen  in  chronischer  Verstopfung  mit  intermittirenden,  an 
Litensität  allmählich  zimehmenden  Eolikanfällen.  Dabei  kann  der 
Zustand  jahrelang  dauern,  bis  endlich  bei  mehr  ausgebildeter  Stenose 
das  Thier  an  den  Folgen  einer  Fäcalstase  zu  Grunde  geht.  Neu- 
bildungen im  Mastdarm  äussern  sich  zuweilen  durch  starkes  Drängen 
der  Thiere  auf  den  Eothabsatz  imd  blutigen  Eoth.  Die  Diagnose  wird 
durch  die  Exploration  des  Mastdarms  festgestellt. 

Therapie.  Die  Behandlung  hat  für  möglichste  Verflüssigung 
des  Darminhaltes  Sorge  zu  tragen.  Bei  Neubildungen,  welche  vom 
Mastdarm  aus  mit  der  Hand  zu  erreichen  sind  (wir  haben  mehrere 
derartige  Fälle  beobachtet),  muss  der  Mastdarm  häufig,  zuweilen 
täglich  ausgeräumt  werden.  Gestielte  Geschwülste  kann  man  dabei 
abdrehen  oder  mittelst  des  Ecraseurs  entfernen. 


6.  Verstopfnngskolik  in  Folge  von  Darmstriotnren. 

Literatur.  —  Rogerson,  Mag,,  1841.  S.  492.  —  Percival,  The  Vet,  1844.  —  Schmid, 
Rep,,  1863.  S.  1.  —  Sachs,  J,  B.,  1864.  S.  27.  —  Voigtländkr,  S,  J.  B.,  1871.  S.  49. 
—  SiKORSKi,  Oe,  Revue,  1886.  S.  175.  —  Ohardin,  Didion,  Magnin,  Rec,  1886.  — 
Kater,  B,  A,^  1887.  S.  865.  —  Soüla,  Revue  vä,,  1888.  —  Eckardt,  B,  ih,  W., 
1889.  S.  41.  —  Enke,  B,  A.,  1890.  S.  222.  —  Mauri,  Rec,  1891.  Nr.  4.  —  B,  Mü, 
V,  B,  pro  1894.  —  Uhuch,  S.  J,  B,  pro  1897.  S.  181. 
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Aetiologie.  Die  zu  Stenose  des  Darmes  führenden  Stricturen 
sind  auf  Yemarbung  geschwüriger  Substanzverluste  der  Schleimhaut 
nach  Darmentzündimgen  oder  auf  vorausgegangene  Incarcerationen  und 
Invaginationen  zu  beziehen.  Dabei  kann  das  Darmlumen  bis  auf  Finger- 
dicke beengt  sein.  Vor  der  Stenose  findet  sich  immer  eine  entsprechende 
Erweiterung  des  Darmes.  Die  Stenosen  kommen  am  häufigsten  im 
Hüftdarme  vor. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  sind  im  Allgemeinen  die  auch 
bei  den  anderen  Verstopfungskoliken  genannten.  Die  Dauer  ist  meist 
eine  sehr  lange  (habituelle  Kolik),  und  die  Thiere  magern  oft  im 
Verlaufe  der  Krankheit  sehr  ab,  trotz  vorzüglichen  Appetits. 

Therapie.  Eine  Behandlung  ist  nur  bei  Mastdarmstricturen 
zulässig,  welchen  manuell  beizukommen  ist;  sie  würde  hier  in  einer 
allmählichen  Dilatation  der  stenosirten  Stelle  durch  den  häufig  ein- 
geführten Arm  bestehen.  In  einem  Falle  hat  Mauri  die  theil weise 
Resection  der  verengten  Stelle  des  Mastdarms  mit  Erfolg  vorgenommen. 
Die  anderen  Stricturen,  insbesondere  die  sehr  gefährlichen  des  Dünn- 
darms, entziehen  sich  jeder  Behandlimg. 


7.  Verstopfongskolik  in  Folge  Dilatation  und  Parese  des  Darmes. 

Literatur.  —  Lindbnbbro,  Mag.,  1846.  S.  87.  —  Brown,  The  Vet.,  1862.  —  Köhnk, 
Mag.,  1862.  S.  335.  —  Adam,  W.  f.  Th.,  1866.  S.  257.  —  Leiskrino,  S.  J.  B.,  1870. 
S.  15;  1871.  S.  17.  —  Pkuch,  J.  de  Lyon,  1870.  —  Lüstig,  H.  J.  B.,  1874.  S.  24. 

—  Hahn,  B.  ä.,  1877.  S.  45.  —  Prudbkrger,  M.  J.  B.,  1878/79.  S.  63.  —  Deoivk, 
A.  de  Brux.,  1879.  —  Choisy,  BuU.  soc.  centr.,  1879.  —  Rauscher,  Bep.y  1888. 
S.  291.  —  KÖDER,  S.  J.  B.,  1891.  S.  88.  —  Fuchs,  Z.  f.  Vet,  1892.  S.  258.  — 
Grimme,  B,  th.  W.,  1892.  S.  194.  —  Altfeld,  Ibid.,  1894.  S.  255.  —  Markus,  HoU.Z., 
1898.  —  Dbxler,  Th.C,  1897.  S.128;  Nervenkrankheiten  des  Pferdes,  1899.  S.42. 

—  Müller,  S.  J.  B.  pro  1897.  S.  204. 

Aetiologie.  Die  Erweiterungen  des  Magens  und  Darmes  sind 
meist  secundär  durch  vorhandene  Stenosen  (Neubildungen,  Stricturen, 
Fäcalstase,  Steine,  Invaginationen)  hervorgerufen  und  finden  sidh  ge- 
wöhnlich unmittelbar  vor  der  Stenose,  complicirt  mit  starker  Hyper- 
trophie der  Darmwand.  Eine  Magendilatation  kann  indess  auch  ausser 
durch  eine  Pylorusstenose  durch  eine  entfernter  liegende  Verengerung 
des  Darmcanales,  durch  Zurückstauen  des  Futters,  bedingt  sein.  Seltener 
ist  die  Ursache  der  Erweiterung  in  lähmungsartigen  Zuständen  der 
Darmwand  nach  abnormer  Ausdehnung  durch  Futtermassen  oder  Gase, 
oder   nach    embolischer    Verstopfung    von    Darmarterien    zu    suchen. 
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Bezüglich  der  mit  Seh  weif  lahmung  (Hammelschwanz)  combinirten 
Lähmung  des  Sphincter  ani,  welche  zu  Eothanhäufung  und  Er- 
weiterung des  Mastdarms  sowie  in  Folge  dessen  zu  wiederholten  leichten 
Eolikanfällen  führt,  vergl.  das  Capitel  der  Bückenmarkskrankheiten. 
Umschriebene  Erweiterungen  der  Darm  wand,  sog.  Divertikel,  sind 
meist  die  Folge  vorausgegangener  partieller  Rupturen.  Inwieweit  der 
chronische  Magen-  und  Darmkatarrh  durch  die  damit  verbundenen 
Ernährungsstörungen  der  Magen-  und  Darmwand  zu  Erweiterungen 
Veranlassung  gibt,  ist  aus  den  bisherigen  Beobachtungen  schwer  zu 
schliessen. 

Symptome.  Praktisch  am  wichtigsten  sind  die  im  Mastdarm e 
vorkommenden  Erweiterungen  und  Paresen  der  Wandung.  Die- 
selben rufen  chronische,  lang  andauernde  und  sich  sehr  häufig  wieder- 
holende Koliken  (habituelle  Kolik)  hervor,  welche  schliesslich  mit 
Ruptur  des  Darmes  enden.  Man  findet  dabei  den  Mastdarm  bei  der 
Exploration  oft  mit  ganz  enormen  Kothmengen  angefüllt,  nach  deren 
Entfernung  die  Koliksymptome  schwinden.  Diese  Kothmassen  können 
selbst  auf  das  Beckenstück  der  Harnröhre  eine  Gompression  ausüben, 
so  dass  es  zur  Stauung  des  Harns  in  der  Blase,  zu  Blasenhypertrophie 
und  -Erweiterung  kommt  (Friedberger).  Bei  starken  Magenerwei- 
terungen können  durch  den  Druck  des  Magens  auf  das  Zwerchfell 
hochgradige  dyspnoische  Erscheinungen  im  Verlaufe  der  Kolik  auf- 
treten; Leisering  beschreibt  einen  Fall  von  Magenausdehnung,  bei 
welchem  der  Umfang  von  der  Cardia  bis  zum  Pylorus  an  der  grossen 
Curvatur  130,  an  der  kleinen  93  cm  betrug. 

Behandlung.  Die  Behandlung  ist  dieselbe  wie  bei  Verstopfungs- 
koUk  in  Folge  von  Darmstricturen.  Bei  Erweiterungen  und  Läh- 
mungen des  Mastdarms  besteht  die  Hauptbehandlung  in  der  Ent- 
leerung desselben  mittelst  der  Hand.  Dieselbe  muss  zur  Verhütung 
erneuter  Kolikanfalle  regelmässig  von  Zeit  zu  Zeit  vorgenommen  werden. 
Eine  «Radicalheilung  ist  hiebei  ausgeschlossen. 


IV.  Die  Krampfkolik. 

(Einfache,  Reiz-,  nervöse,  rheumatische,  Erkältongskolik.) 

Literatur.  —  Gamoee,  The  Vet,,  1856.  —  Parkkr,  Ibid.,  1861.  —  Schmidtkünz,  ThrzL, 
1862.  S.  235.  -  Benedict,  8.  J.  B,,  1862.  —  Beviäre,  J.  de  Lyon,  1863.  —  Poülton, 
The  Vet,,  1870.  —  Forster,  Qaz.  med.  vet.,  Milano  1874.  —  Ackermann,  S.  J.  B., 
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1876.  S.  114.  —  RöDKRER,  Ibid,,  1889.  S.  81.  —  Waoknheusbr,  W.  f.  Th.,  1894. 
S.  273.  —  Lungwitz,  S.  J.  B,  pro  1897.  S.  146.  —  Strbbkl,  Oe.  Jf.,  1899.  S.387. 
Vergl.  auch  die  Literator  der  Morphiumtherapie  im  allgem.  Theile. 

Wesen.  Als  Erampfkoliken  bezeichnet  man  herkömmlich  die 
durch  innere  oder  äussere  Erkältung  herrorgerufenen  Koliken,  welchen 
keine  Texturveränderung  noch  sonstige  materielle  Ursache,  sondern 
lediglich  eine  schmerzhafte  Contraction  des  Darmes  zu  Grunde  liegt. 
Entsprechend  dem  Umstände,  dass  das  Pferd  Erkältungen  sehr  häufig 
ausgesetzt  ist,  sind  die  Krampf koliken  nicht  selten,  besonders  zur 
Frühjahrs-  und  Herbstzeit.  Sie  bilden  ferner  eine  häufige  Kolikform 
in  Gestüten  unter  den  dortigen  edleren  und  feinhäutigeren  Pferden, 
sowie  unter  den  Cavalleriepferden. 

Symptome.  Der  bei  der  Erampfkolik  unabhängig  von  vor- 
handenen Darmveränderungen  auftretende  Schmerz  ist  wohl  auf  die 
Compression  der  sensiblen  Darmnerven  durch  die  Contraction  der 
Muskelwände  zurückzuführen.  Andere  haben  ihn  für  einen  dem  rheu- 
matischen Muskelschmerz  gleich  konmienden  gehalten.  Der  Darm- 
schmerz ist  bei  der  Krampfkolik  gewöhnlich  ein  ziemlich  heftiger, 
wenn  auch  nicht  sehr  lange  andauernder.  Dabei  tritt  er  ganz  plötz- 
lich, anfallsweise  auf,  um  bald  wieder  nachzulassen,  bald  mit  erneuter 
Heftigkeit  wieder  einzusetzen.  Dieser  remittirende,  anfallsweise 
Charakter  ist  für  die  Krampfkolik  besonders  prägnant.  Dazu 
kommt,  dass  im  Gegensatze  zu  allen  anderen  Kolikarten  die  Unter- 
drückung der  Peristaltik  und  die  Verzögerung  des  Koth- 
absatzes bei  der  Krampfkolik  fehlen  können,  ja  sogar  in  Folge 
der  regen  krampfhaften  Contraction  der  Gedärme  die  Peristaltik  sehr 
lebhaft  und  kollernd  wird,  und  selbst  Diarrhöe  auftritt.  Femer  ist 
bei  der  Erampfkolik  das  sog.  »Krampfgetön'*  im  Gegensatze  zu 
anderen  Koliken  sehr  laut.  Dasselbe  erzeugt  den  Eindruck,  als  ob 
Wassertropfen  von  einer  gewissen  Höhe  herab  auf  eine  tönende,  dünne 
Metallplatte  fallen,  und  erklärt  sich  seinem  Wesen  nach  aus  der  Ver- 
schiedenheit der  Gasspannung  in  den  einzelnen  Darmabschnitten,  wobei 
sich  die  Gase  aus  den  stark  gespannten  Darmschlingen  gleichsam 
explosiver  Weise  in  die  weniger  gespannten  ausbreiten.  Der  Verlauf 
der  Krampf kolik  ist  meist  ein  gutartiger,  ihre  Dauer  beträgt  im  All- 
gemeinen nur  wenige  Stunden,  zuweilen  nur  V*  oder  V*  Stunde;  es 
kann  indess  auch,  insbesondere  wenn  die  Dauer  12  Stunden  über- 
steigt, zu  schlinmien  Complicationen,  so  besonders  zu  Darmverschlingung 
kommen. 
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Differentialdiagnose.  Es  kommt  hier  hauptsächlich  die  Ver- 
wechslung der  Erampfkolik  mit  der  embolischen  Kolik  in  Betracht. 
Von  der  grossen  Zahl  der  in  Genesung  ausgehenden,  sog.  nervösen 
oder  rheumatischen  Koliken  ist  gewiss  die  eine  oder  andere  embolischer 
Natur,  da  bei  der  Aehnlichkeit  beider  in  Bezug  auf  das  plötzliche, 
anfallsweise  Auftreten  und  beim  Fehlen  sicherer  Anhaltspunkte  durch 
eine  etwaige  Section  eine  Unterscheidung  geradezu  unmöglich  sein 
kann.  Diese  Verwechslung  dürfte  jedoch  in  dem  Umfange,  wie  es 
Bollinger  annimmt,  nicht  wohl  vorkommen,  da  man  in  der  über- 
wiegenden Mehrzahl  der  Fälle  die  Diagnose  Krampf  kolik  nur  auf 
Grund  einer  vorausgegangenen  offenbaren  Erkältung  zu  stellen 
pflegt,  während  bei  der  Annahme  einer  embolischen  oder  thrombotischen 
Kolik  gerade  das  Fehlen  jeder  äusseren  Veranlassung  mit  in  erster 
Linie  von  bestimmendem  Einflüsse  ist. 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Krampfkolik  spielen  die 
sog.  „krampfstillenden*  Mittel  von  jeher  eine  Hauptrolle.  Ihr  Haupt- 
repräsentant ist  das  Morphium.  Während  die  Indication  für  die 
Anwendung  desselben  bei  allen  anderen  KoUkarten  eine  lediglich 
symptomatische  zu  sein  pflegt,  ist  sie  hier  eine  speciell  causale,  wie 
auch  wesentliche.  In  sehr  vielen  Fällen  genügt  daher  das  Morphium 
vollständig.  Dabei  beseitigt  dasselbe  nicht  bloss  die  krampfhaften  und 
schmerzhaften  Darmcontractionen,  sondern  auch  die  drohende  Gefahr 
einer  Darmverschlingung.  Die  subcutane  Dosis  des  salzsauren  Morphiums 
beträgt  0,2 — 0,5  in  4procentiger  wässeriger  Lösung.  Bei  edleren  Pferden, 
namentUch  bei  Vollblutpferden,  halte  man  sich  mehr  an  die  niederen 
Dosen  (zuweilen  unangenehme  Nachwirkung  in  Form  von  Unruhe, 
Aufregung,  Appetitlosigkeit).  Der  Nachlass  des  Darmkrampfes  und 
der  Kolikschmerzen  erfolgt  meist  rasch,  so  dass ^selten  eine  zweite 
Injection  nöthig  wird.  Die  älteren  beruhigenden  Nervina,  so  die 
Belladonna,  das  Bilsenkraut,  Aconit,  Aether,  Chloroform, 
Mischungen  der  beiden  letzteren  u.  s.  w.  sind  seit  der  Einführung  des 
Morphiums  überflüssig  geworden. 

Der  immer  noch  sehr  verbreiteten  Anwendung  warmer,  aus 
Camillen-,  Pfefferminz-,  Baldrian-,  Fliederthee  bereiteter 
Eingüsse  kann  zwar  eine  krampfstillende  Wirkung  vermöge  ihres 
Gehaltes  an  ätherischen  Oelen  nicht  abgesprochen  werden.  Die 
Mehrzahl  der  ätherischen  Oele  übt  in  Folge  ihrer  Verdunstung  im 
Darmcanale  auf  die  umliegenden  Organe  einen  experimentell  nach- 
weisbaren krampf stillenden,  die  Reflexerregbarkeit  herabsetzenden  Ein- 
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fiuss  aus.  Indess  sollte  die  Anwendung  der  ätherischen  Oele  in  der 
Form  von  Eingüssen  wegen  der  immerhin  damit  verbundenen  Gefahr, 
sowie  der  im  Vergleich  zum  Morphium  nur  schwachen  Wirkung  mehr 
eingeschränkt  werden.  —  Gontraindicirt  ist  die  Anwendung  des 
Physostigmins,  Arecolins  und  Chlorbaryums. 

Bezüglich  der  äusserlichen  Behandlung  empfiehlt  sich  tüchtiges 
Frottiren  mit  Terpentinöl  und  Campherspiritus  (1  :  10—20), 
sowie  warmes  Bedecken  der  Thiere.  Kalte  Wicklungen  und  Infusionen 
in  den  Mastdarm  sind  nicht  angezeigt,  weil  sie  die  Contraction  der 
Darmmuskulatur  noch  steigern.  Dagegen  kommt  heissen  Wasser- 
umschlägen um  den  Hinterleib,  sowie  warmen  Infusionen  eine 
entschieden  krampfstillende  Wirkung  zu.  Endlich  dürfte  möglichste 
Ruhe  der  Bewegung  hier  vorzuziehen  sein. 


V.  Die  Windkolik. 

Literatur.  —  Bakrier  et  H^roüard,  Indigestion  et  mHiorisation  ^  Paris  1780.  — 
Bernard,  Bec,,  1834.  —  Hildach,  Mag,^  1847.  S.  91.  —  Brooniez,  Ret,  Rec^ 
1853.  —  AuHRY,  Ihid.j  1858.  —  Oharlier,  De  la  ponction  dans  les  coliques,  Paris 
1863.  —  MüNicH,  W.  f.  Th.,  1877.  S.  422.  ■—  Pinner,  B.  A„  I.  Bd.  S.  285.  — 
ViLLORESi,  Oe,  Revue,  1879.  S.  65.  —  Serres,  Rec,  1880.  —  Föringer,  W,  f.  Th,, 
1880.  S.  71.  —  Gavard,  J.  de  Lyon,  1886.  —  Heu,  Rec,  1886.  —  Cagny,  A.  de 
Brux,,  1886.  —  Hon,  Rec,  1886.  —  Schäfer,  B.  A.,  1886.  S.  287.  —  Zorn,  Th. 
Rdsch.,  1887.  S.  277.  —  Cremer,  Rdseh.,  1887.  S.  301.  —  Küntze,  S.J.B,,  1888. 
S.66.  —  Paszotta,  0*.  Jlf.,  1888.  S.495.  —  Battistini,  Clin.vet.,  Bd.  11.  —  Möbiüs, 
S.  J,  B,,  1889.  S.  82.  —  Ehler?,  B.  th.  W.,  1889.  S.  138.  —  Imminoer,  W.  f.  Th., 
1890.  S.  369.  —  Eder,  Ibid.,  1891.  —  Neuse,  Z.  f.  Vet.,  1891.  S.  552.  —  Jensen, 
Tidsskr.  f.  Vet.,  Bd.  21.  S.  103.  —  Angerstein,  M.  f.p.  Th.,  HL  1892.  S.  429;  IV. 
1893.  S.  275.  —  Bradlet,  Am.  vet.  rev.,  1893.  —  Braasch,  Schlesung-Hohtein. 
Müth.,  1894.  S.  257.  —  Peters,  Elschner,  B.  A.,  1894.  S.  348.  —  Molttor,  W. 
f.  Th.,  1894.  S.  8.  —  HoARE,  Vet.  Joum.,  1894;  The  Vet.,  1896.  —  Green,  Vet. 
joum.,  1895.  —  Rexilius,  Z.  f.  Vet.,  1896.  S.  216.  —  Berg,  Maanedsskr.  f.  Dyrl., 
1896.  —  DiEM,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  168. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Windkolik  sind  gewöhnlich  in 
der  Aufiiahme  blähender  Nahrung  zu  suchen;  die  einzelnen  zur  Gährung 
besonders  geneigten  Futtermittel  sind  schon  bei  Besprechung  der  all- 
meinen Ursachen  der  Kolik  erwähnt.  Ausserdem  verfallen  Kopper, 
wenn  sie  zu  viel  Luft  abschlucken,  hie  und  da  in  diese  Kolikart;  das- 
selbe soll  nach  Einigen  der  Fall  sein,  wenn  Pferde  sich  rasch  gegen 
den  Wind  bewegen.  Die  bei  der  Windkolik  auftretenden  Gase  sind 
besonders  Kohlenwasserstoffe  und  Kohlensäure.  Pinner  fand 
49  Proc.  KohlenwasserstoflFe,  8  Proc.  Kohlensäure,  42  Proc.  StickstoflF. 
Ausserdem  kommt  Wasserstoff  und  Schwefelwasserstoff  darin  vor. 
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Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Windkolik  besteben  in  einer 
sehr  rasch  eintretenden  Auftreibung  des  Hinterleibes  durch  die 
genannten  Ghise,  welche  mitunter  eine  sehr  hochgradige  werden  kann. 
Dabei  wird  der  Hinterleib  tonnenförmig  gewölbt,  fühlt  sich  sehr  ge- 
spannt an  und  gibt  beim  Percutiren  in  der  Flanke  statt  des  gewöhn- 
lichen tympanitischen  einen  lauten  oder  sehr  helltympanitischen ,  zu- 
weilen metallisch  nachklingenden  Percussionston;  bei  der  Auscultation 
hört  man  sehr  stark  klingende  Geräusche.  Mit  zunehmender  Auf- 
treibung steigert  sich  auch  die  Athemnoth,  die  Angst  und  Unruhe 
der  Thiere.  Die  sichtlichen  Schleimhäute  sind  stark  geröthet,  zu- 
weilen bläulich  gefärbt,  die  Jugularen  treten  hervor,  der  Herzschlag 
wird  pochend;  dabei  gehen  die  Thiere  gespannt  und  schwanken  wohl 
auch  im  Hintertheil.  Der  Ausgang  in  Genesung  gibt  sich  durch  Ab- 
gang reichlicher  Darmgase  und  Einsinken  des  Hinterleibes  zu  erkennen. 
Der  tödtliche  Ausgang  erfolgt  bald  durch  Lungencompression  und 
Lungenödem,  bald  durch  Kohlensäureintoxication  des  Blutes,  bald  durch 
Apoplexie,  bald  endlich  durch  eine  Darm-  oder  Zwerchfellsruptur.  Der 
Verlauf  ist  immer  ein  sehr  rascher. 

Die  Diagnose  der  Windkolik  ist  unschwer  zu  stellen;  die  im 
Verlaufe  anderer  Koliken  (thrombotisch-embolische  und  Verstopfungs- 
kolik) sich  entwickelnden  Gasansammlungen  unterscheiden  sich  durch 
ihr  langsameres,  allmähliches  Auftreten  und  ihr  längeres  Bestehen  von 
der  acut  verlaufenden  Windkolik. 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Windkolik  spielt  der  recht- 
zeitig ausgeführte  Darmstich  die  Hauptrolle,  indem  er  das  einzig 
sichere  Mittel  zur  Beseitigung  der  Gasansammlung  ist.  Man  macht 
ihn  gewöhnlich  in  der  rechten  Flankengegend  in  der  Mitte  eines 
durch  den  äusseren  Darmbeinwinkel,  den  hinteren  Rand  der  letzten 
Rippe  und  die  Enden  der  Rippenfortsätze  der  Lendenwirbel  bestimmten 
Dreiecks  nach  vorhergehendem  Abscheeren  der  Haare,  Desinfection  der 
Hautstelle  und  des  Trokarts  und  Durchstechen  der  Haut  mit  einer 
Lanzette  oder  Fliete,  die  Spitze  des  Trokarts  nach  dem  linken  Ellen- 
bogen zu  gerichtet;  die  Hautwunde  verklebt  man  mit  CoUodium  oder 
Heftpflaster.  Ist  jedoch  zufällig  die  linke  Flanke  stärker  aufgetrieben 
oder  nur  diese  zugänglich,  so  kann  man  die  Function  auch  hier  vor- 
nehmen. Die  früher  schon  vorgeschlagene  Function  vom  Mast  dar  me 
aus  wird  neuerdings  wieder  von  Einigen  empfohlen. 

In  manchen  Fällen  von  niedergradiger  Tympanitis  leistet  das 
Physostigmin  (0,05 — 0,1)  und  Arecolin  (0,06 — 0,08)  gute  Dienste. 
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Bei  sehr  starker  Ausdehnung  und  Anspannung  der  Ge- 
därme sind  beide  Mittel  jedoch  wegen  der  Möglichkeit  des 
Eintritts  einer  Darmruptur  nicht  ungefährlich.  Die  nament- 
lich in  Frankreich  üblichen  Aetherklystiere  (15 — 20  g  Aether  in 
1  Liter  Wasser)  sind  ebenfalls  für  leichtere  Fälle  von  Windkolik 
zuweilen  von  Nutzen.  Die  übrigen  gegen  Windkolik  gebrauchten 
Mittel  sind  viel  weniger  wirksam.  Man  wird  allerdings  zunächst  ver- 
suchen, durch  kalte,  sowie  reizende  Elystiere,  kalte  Wicklungen, 
Kneten  des  Hinterleibes  den  Abgang  der  Flatus  herbeizuführen, 
indess  halte  man  sich  damit  nicht  zu  lange  auf.  Die  Verabreichung 
von  sog.  absorbirenden  Mitteln  ist,  wie  schon  früher  erwähnt,  nicht 
zu  empfehlen.  Einige  derselben,  wie  z.  B.  der  Salmiakgeist  und  die 
Schwefelleber,  vermehren  geradezu  die  Menge  der  vorhandenen  Gase 
durch  den  Hinzutritt  von  Ammoniak  und  Schwefelwasserstoff,  andere, 
wie  z.  B.  das  Kalkwasser,  werden  ihre  Säure  bindende  Kraft  wohl  kaum 
über  den  Magen  hinaus  behalten,  bezw.  erstrecken.  Gegen  die  Wind- 
kolik der  neugeborenen  Fohlen  empfiehlt  Diem  das  Oleum  Carvi 
in  Dosen  von  3 — 5,0. 

VI.  Die  Wurmkollk. 
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Aetiologie.  Von  Parasiten,  welche  beim  Pferde  während  ihres 
Aufenthaltes  im  Magen  oder  Darme  Kolik  hervorrufen  können,  sind  zu 
nennen  in  erster  Linie  Ascaris  megalocephala,  dann  Taenia 
plicata,  mamillana  und  perfoliata,  Spiroptera  megastoma, 
Strongylus  armatus,  Sclerostomum  tetracanthum,  endlich 
Oxyuris    mastigodes,    sowie  Gastrophilus    equi   und   haemor- 
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rhoidalis.  Dabei  kann  die  Kolik  auf  zweierlei  Weise  entstehen, 
entweder  in  Folge  Verstopfung  des  Darmes  durch  die  knäuelförmig 
zusammengeballten  Würmer,  so  besonders  bei  Spul-  und  Bandwürmern, 
oder  durch  traumatische  Insulte,  welche  zu  Entzündung,  Geschwürs- 
bildung, selbst  Perforation  der  Darm-  oder  Magen wandung  fahren. 
In  letzterer  Beziehung  sind  besonders  die  Larven  der  Magenbremse  zu 
nennen,  welche  zwar  in  der  Regel  sich  vollständig  unschädlich  er- 
weisen, in  vereinzelten  Fällen  aber  doch  auf  die  angegebene  Weise 
zu  Ursachen  einer  Kolik  mit  selbst  tödtlichem  Ausgange  werden. 
Auch  Ascariden  können  multiple  geschwürige  Substanzverluste,  sowie 
heftige  Entzündung  der  Darmschleimhaut  erzeugen,  wenn  sie  in  sehr 
grosser  Anzahl  vorhanden  sind.  Vereinzelt  ist  auch  Perforation  des 
Darmes  mit  nachfolgender  eiteriger  Peritonitis  beim  Pferde  durch 
Taenia  perfoliata  beobachtet  worden.  Nach  Konhäuser  ist  die  Lieb- 
lingsstelle der  Ascariden  die  Gefässpartie  am  Gekrösansatze;  hier 
durchbohren  sie  in  seltenen  Fällen  die  Darmwand,  so  dass  sie  zwischen 
die  Gekrösblätter  gelangen,  und  veranlassen  eine  sackartige,  mit  Futter 
gefüllte  Geschwulst  und  secundäre  tödtliche  Peritonitis.  Im  Uebrigen 
vergesse  man  nicht,  dass  Eingeweidewürmer,  namentlich  Spulwürmer, 
häufig  einen  zufälligen  Befund  bei  Sectionen  bilden,  weshalb  man  sich 
davor  zu  hüten  hat,  derartige  Befunde  ohne  Weiteres  in  ätiologischen 
Zusammenhang  mit  der  vorausgegangenen  Kolik  zu  bringen. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Wurmkolik  bieten  nichts 
Besonderes.  Meist  sind  es  jüngere  Thiere,  welche  erkranken,  weil  sie 
weniger  resistent  gegen  die  genannten  Parasiten  sind.  Gewöhnlich 
wiederholen  sich  die  Kolikanfälle  öfters  und  sind  leichterer  Natur, 
indessen  können  besonders  bei  reizbaren  Stuten  in  Folge  der  An- 
wesenheit von  Gastrus  haemorrhoidalis  im  Mastdarme  ausserordentlich 
heftige,  wuthähnliche  Kolikschmerzen  auftreten.  Der  Verlauf  ist  im 
Allgemeinen  ein  chronischer,  wobei  Störungen  der  Verdauung  mit 
Kolikanfällen  abwechseln,  doch  kann  er  bei  Perforation  der  Magen- 
wandung, bei  absoluter  Verstopfung  des  Darmlumens,  sowie  bei  Darm- 
entzündung auch  acut  werden.  In  den  letzteren  Fällen  ist  der  Aus- 
gang ein  tödtlicher;  sonst  ist  jedoch  die  Prognose  der  Wurmkolik 
nicht  so  ungünstig. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  der  Verabreichung  von 
wurm  widrigen  Mitteln.  Hieher  gehört  in  erster  Linie  der  Brech- 
weinstein; man  gibt  denselben  im  Trinkwasser  gelöst  zu  10 — 15  g 
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pro  Tag.  Weitere  Anthelrainthica  sind:  der  Arsenik,  gepulvert 
zu  1 — 2  g  in  einmaliger  Dosis,  das  Terpentinöl  zu  50 — 150  g  in 
Emulsionsform,  das  Santonin  (10 — 25,0  g),  Flores  Cinae  (100  bis 
150  g),  die  Arecanuss  (100,0  g).  Gegen  die  Bremsenlarven  im 
Mastdarm  empfehlen  sich  Klystiere  von  Seifenwasser,  sowie  von  ver- 
dünnten Petroleum-,  Benzin-  oder  Kreosotlösungen  neben  manueller 
Entfernung  der  Larven.  Gegen  die  Bremsenlarven  im  Magen  wird 
die  Verabreichung  von  Schwefelkohlenstoff  in  Gaben  von  20  g 
empfohlen  (Perroncito  und  Bosso). 
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1.  Kolik  beim  Rinde  in  Folge  von  Darminvagination. 

Aetiologie  und  Sjrmptome.  Die  Darminvagination  ist  entschieden 
die  häufigste  Eolikursache  für  das  Rind.  Sie  scheint  sogar  beim  Rinde 
noch  öfter  vorzukommen  als  beim  Pferde,  wie  dies  die  reichlich  vor- 
handene einschlägige  Literatur  beweist.  Man  leitet  das  Entstehen 
der  Darmeinstülpung  von  einer  vorausgegangenen  Erkältung,  starker 
Anstrengung  bei  bergigem  Terrain  und  der  dadurch  hervorgerufenen 
lebhafteren  Peristaltik  ab,  in  Folge  deren  sich  eine  Darmschlinge  in 
die  andere  einstülpt.  Die  Erscheinungen  sind  sehr  charakteristisch. 
Die  Thiere  verfallen  plötzlich  ohne  vorausgegangene  Indigestion  in 
mehr  oder  weniger  heftige  Eolik,  welche  6 — 12  Stunden  andauert 
und  dann  ganz  verschwindet,  so  dass  es  den  Anschein  hat,  als 
ob  die  Krankheit  vollständig  in  Heilung  übergegangen  wäre.  Indess 
weisen  die  aufgehobene  Fresslust  und  Rumination,  sowie  der 
Absatz  eines  anfangs  diarrhoischen,  später  aber  ganz  trockenen  Kothes 
auf  eine  tiefergreifende  Störung  hin.  Bald  stellt  sich  dann  eine  an- 
dauernde, sehr  hartnäckige,  allen  Abführmitteln  trotzende 
Verstopfung  ein,  während  welcher  unter  heftigem  Drängen  nur 
kleine,  zähe,  zuweilen  mit  theerartigem  Blute  vermischte 
Schleimklumpen  oder  fibrinöse  Massen  aus  dem  After  ent- 
leert werden.  Dabei  sind  die  peristaltischen  Geräusche  ganz 
unterdrückt,  der  Hinterleib  wird  durch  Gasentwicklung  in  den  Ge- 
därmen allmählich  aufgetrieben  und  ist  bei  der  Palpation  zuweilen  an 
einer  bestimmten  Stelle  empfindlich,  der  Puls  wird  sehr  klein 
und  ausserordentlich  firequent,  während  die  Temperatur  oft  gar  nicht 
im  Verhältniss  zu  dieser  hohen  Pulsfrequenz  steht,  der  Körper  fühlt 
sich  kalt  an,  die  Thiere  stehen  stumpf  und  apathisch  da.  Vereinzelt 
hat  man  auch  Brechbewegungen  beobachtet.  Bei  der  Explora- 
tion des  Mastdarmes  kann  man  bisweilen  im  Verlaufe  des  Darmes 
eine  längliche,  cylindrische,  schmerzhafte  Geschwulst 
nachweisen. 

Verlaut  Derselbe  ist  ein  ziemlich  langsamer.  Meist  ver- 
enden die  Thiere,  oft  ohne  jeden  Todeskampf,  am  6.-9.  Tag  der 
Erkrankung,  häufig  auch  erst  nach  etwa  14  Tagen,  seltener  schon  am 
vierten.  Zuweilen  recidiviren  die  Kolikanfälle  mehrmals  in  Zwischen- 
zeiten von  8 — 12  Tagen.  Der  Ausgang  in  Genesung  ist  sehr  selten 
und  kommt  dann  durch  nekrotische  Abstossung  des  invaginirten  Darm- 
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Stückes  und  peritonitische  Verlöthimg  und  Verwachsung  der  getrennten 
Darmenden  zu  Stande;  man  hat  in  solchen  Fällen  röhrenförmige  Darm- 
stücke im  Eothe  der  Thiere  gefunden. 

Diagnose.  Die  Erkennung  der  Darminvagination  beim  Binde 
ist  im  Allgemeinen  nicht  sehr  schwer.  Plötzlicher  Kolikanfall  (in 
seltenen  Fällen  verläuft  die  Krankheit  ohne  Kolikschmerzen), 
später  auffallende  Ruhe,  sehr  hartnäckige  Verstopfung, 
Auspressen  blutigen  Schleimes,  Abwesenheit  der  Verdauungs- 
geräusche, schweres  Allgemeinleiden,  locale  Empfindlich- 
keit des  Hinterleibes,  besonders  rechts,  Nachweis  einer 
schmerzhaften  Anschwellung  im  Verlaufe  des  Darmes,  mehr- 
tägige Krankheitsdauer  mit  allmählicher  Verschlimmerung 
geben  hinreichende  Anhaltspunkte.  Bei  der  Untersuchung  vom 
Mastdarme  aus  muss  man  sich  davor  hüten,  die  ziemlich  frei  in  die 
Bauchhöhle  hereinragende  linke  Niere  für  eine  abnorme  Geschwulst 
zu  halten  (Öautier). 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  eine  vorwiegend  operative.  Die 
innerliche  Verabreichung  abführender  Mittel  lässt  gewöhnlich  im  Stiche, 
weshalb  man  sich  nicht  länger  damit  aufhalten  soll.  Auch 
die  Versuche,  durch  häufiges  Bergauf-  und  Bergabtreiben  der  kranken 
Thiere  die  Intussusception  auf  eine  einfache  physikalische  Weise  zu 
lösen,  fahren  selten  zum  Ziele.  Die  Operation  besteht  in  der  Eröff- 
nung der  Bauchhöhle  durch  den  rechts  ausgeführten  Flankenschnitt 
(Laparotomie),  Aufsuchen  der  invaginirten  Stelle  (bei  Trächtigkeit 
sehr  schwer),  manuellem  Lostrennen  der  eingestülpten  Theile 
von  einander  (Degive,  Ries  u.  A.)  und,  wenn  dies  nicht  gelingt, 
in  Resection  des  invaginirten  Darmstückes  und  Vereinigung 
der  getrennten  Enden  mittelst  der  Darmnaht  (Meyer,  Taccoen, 
Guittard  u.  A.).  Bezüglich  der  letzteren  ist  daran  zu  erinnern, 
dass  nicht  Schleimhaut  auf  Schleimhaut,  sondern  Bauchfell  auf  Bauch- 
fell nach  vorausgegangener  Einkrempelung  der  Darmenden  zu  ver- 
nähen sind. 

2.  Kolik  beim  Binde  in  Folge  von  Darmincarceration. 

Aetiologie.  Abgesehen  von  den  hie  und  da  vorkommenden  Ein- 
klemmungen des  Darmes  in  Risse  des  Netzes  und  Gekröses,  des  Zwerch- 
fells,  des  breiten  Mutterbandes  u.  s.  w.,  ist  die  Darmeinklemmung 


206  Kolik  des  Rindes. 

beim  Binde  am  häufigsten  bedingt  durch  den  sog.  inneren  Bruch 
der  Ochsen  (sog.  Ueberwurf,  Verschnüren).  Bekanntlich  wird 
derselbe  auf  eine  besondere  Methode  der  Castration,  nämlich  das  Ab- 
reissen  der  Samenstränge,  zurückgeführt.  Die  schädlichen  Folgen 
dieser  Operationsmethode  können  sich  nach  zweierlei  Bichtungen  hin 
geltend  machen.  Entwed.6r  entsteht  dadurch  ein  Biss  in  der  am 
Bande  des  Beckeneingangs  verlaufenden  Bauchfellfalte  des  Samen- 
strangs, in  welchem  sich  eine  DarmschUnge  von  vom  nach  hinten  auf- 
hängt und  dabei  eingeklemmt  wird;  es  ist  dies  der  eigentliche  sog. 
Ueberwurf.  Oder  es  schnellt  beim  Abreissen  des  Samenstrangs  der 
Best  desselben  in  die  Bauchhöhle  und  schlingt  sich  dabei  um  die  Ge- 
därme herum,  das  sog.  Verschnüren.  In  beiden  Fällen  kommt  es  zu 
einer  Darmincarceration.  Seltener  ist  eine  Verwachsung  des  Samen- 
strangstumpfes, resp.  der  Samenstrangreste  mit  der  Bauchwand  und 
die  hiedurch  bedingte  Spaltenbildung  die  Veranlassung  zur  Incar- 
ceration. 

Symptome.  Die  dabei  auftretenden  Erscheinungen  sind  im 
Wesentlichen  die  bei  der  Darminvagination  beschriebenen,  auch  die 
Dauer  ist  dieselbe  und  beträgt  im  Durchschnitt  6 — 8  Tage.  Für  die 
Diagnose  ist  der  Nachweis  einer  apfel-  bis  faustgrossen, 
teigigen  schmerzhaften  Geschwulst  am  Bande  des  Becken- 
einganges, handbreit  vom  inneren  rechten  Bauchringe, 
sowie  des  straff  angespannten  Samenstranges  von  ausschlag- 
gebender Bedeutung. 

Behandlung.  Dieselbe  ist  auch  beim  sog.  inneren  Bruche  eine 
rein  operative.  Man  befreit  entweder  vom  Mastdarme  aus  den 
eingeklemmten  Darm  durch  Vorwärts-  und  Abwärtsdrücken,  bezw. 
Lossprengen  des  gespannten  Samenstranges  aus  seiner  Lage,  oder  löst 
die  Incarceration  durch  die  in  die  Bauchhöhle  nach  vorausgegangenem 
Flankenschnitt  eingeführte  Hand.  Ausserdem  wird  das  Bergab- 
wärtsführen, das  Verbringen  der  Thiere  in  Bückenlage,  sowie  das 
Kneten  des  Bauches  empfohlen. 

3.  Die  übrigen  Koliken  beim  Binde. 

Abgesehen  von  der  durch  Livagination  und  Licarceration,  sowie 
der  durch  croupöse  Darmentzündung  (vergl.  das  Gapitel  Magendarm- 
entzündung) bedingten  Kolik  kommen  Kolikanfälle  beim  Binde  selten 
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vor.  Es  können  zwar  auch  wie  beim  Pferde  UeberfQtterung,  Er- 
kältung, Verstopfung  des  Darmes  durch  Neubildungen,  Fäcalmassen, 
Haarballen,  verschluckte  Nachgeburt,  Axendrehungen ,  Stenosen  des 
Darmes  durch  angeborene  halbmondförmige  Klappen  oder  Neubildungen 
(Lipome),  Vorfall  der  Leber  durch  Risse  im  Zwerchfell  etc.  Kolik  ver- 
anlassen. Dabei  sind  jedoch  die  Anfälle  für  gewöhnlich  nicht  so 
hochgradig;  nur  ausnahmsweise  beobachtet  man  Wälzen,  Einnehmen 
der  Rückenlage,  Brüllen,  Springen  in  den  Barren  u.  s.  w.  Meist  sind 
die  Thiere  bloss  unruhig,  treten  hin  und  her,  schlagen  mit  den  Füssen 
gegen  den  Bauch,  wedeln  mit  dem  Schweife,  schauen  sich  nach  dem 
Hinterleibe  um  etc.  Li  einem  Falle  wurde  bei  einem  Kalbe  als  Kolik- 
ursache eine  Drehung  des  Labmagens  constatirt  (Carougeau  und 
Prestat).  Die  Behandlung  besteht  wie  beim  Pferde  in  der  An- 
wendung des  Physostigmins  (0,1),  sowie  der  Laxantien  (Natrium 
sulfuricum  500—1000,0;  Aloe  45—60,0;  Ricinusöl  500,0,  in  Verbin- 
dung mit  Raps-  oder  Mohnöl  1000,0;  Crotonöl  15 — 25  Tropfen),  ausser- 
dem im  Einführen  grösserer  Flüssigkeitsmengen  durch  den  Mast- 
darm und  äusserlichen  Frottationen.  Leim  er  leistete  Greolin  in 
warmer  Milch  verabreicht  die  besten  Dienste. 

Verstopfting.  Einfache  Verstopfangen  ohne  Kolik  können  beim  Bind 
im  Allgemeinen  durch  dieselben  Ursachen  bedingt  werden,  wie  sie  bezüg- 
lich der  Entstehung  der  Kolik  angegeben  sind  (üeberf&tterung,  Verfutterung 
ungeeigneter  Futtermittel,  so  z.  B.  von  grünem  Eichenlaub,  Stenosen  des 
Darmes,  insbesondere  des  Mastdarmes  durch  Beckenabscesse  und  Neubildungen, 
Koprostase  u.  s.  w.). 
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Literatur.  —  Youatt,  The  Vet,  1840.  —  Mather,  Ibid.,  1843.  —  Pillwax,  Oe.  V,  J., 
1862.  —  Adam,  W,f,  Th.,  1866.  S.63.  —  Nielsen  u.  Hützen,  Tidsakr.  f,  Vet,,  1867. 
—  Umlauf,  Oe.  F.,  1878.  S.  129.  —  Biot,  Bec,  1879.  —  Hertwig,  Krkhtn.  d. 
Bde.,  1880.  —  Roll,  Spec.  Paih,,  1885.  —  Ondracek,  Th.  C,  1894.  S.  392.  — 
Kitt,  M,  f.  p.  Th.,  1894.  VI.  Bd.  S.  20.  —  Cadäac,  J,  de  Lyon,  1895.  S.  513; 
EncydopHie,  1896.  L  Bd.  S.  390.  —  Wallmann,  B.  th.  W.,  1897.  S.38.  —  Liänaux, 
A,  de  Brux.,  1897.  S.  664. 

Aetiologie  und  Symptome.  Eine  ausgesprochene  Kolik,  wie 
man  sie  so  häufig  beim  Pferde  beobachtet,  kommt  beim  Hunde  ausser- 
ordentlich selten  vor.  Unter  70000  in  den  Jahren  1886—1894  dem 
Berliner  Hundespitale  zugeführten  kranken  Hunden  befanden  sich  nur 
3  Fälle  von  eigentlicher  schwerer  Kolik.  Sehr  hochgradige  Kolik- 
erscheinungen beobachtet  man  zuweilen  bei  Verdrehung  (Vol- 
Yulus)  des  Magens  (Kitt,  Wallmann).    In  anderen  Fällen  verläuft 
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die  Magendrehung  jedoch  ohne  Kolik,  indem  lediglich  der  Magen 
stark  aufgebläht  wird  (Gad^ac).  Dagegen  findet  man  nicht  selten 
leichtere  Unruheerscheinungen  als  Ausdruck  von  Schmerzen  im  Darm- 
canal,  welche  man  ebenfalls  mit  dem  Namen  Kolik  belegen  kann. 
Als  veranlassende  Ursachen  nennt  man  Erkältung  (wobei  indess  die 
Schmerzen  sich  häufiger  auf  Muskelrheumatismus  als  auf  rheumatische 
Kolik  beziehen  dürften),  Ansammlung  fester  Futtermassen,  besonders 
von  Knochenerde,  Verlegung  des  Darmrohres  durch  Steine,  andere 
Fremdkörper,  Eingeweidewürmer  und  namentlich  Darminvaginatio- 
nen  u.  s.  w.  Dabei  ist  jedoch  zu  betonen,  dass  alle  diese  Ursachen  Kolik 
zwar  erzeugen  können,  ohne  sie  gerade  hervorbringen  zu  müssen, 
und  dass  die  eigentlichen  Kolikerscheinungen  meist  so  geringgradig 
sind,  dass  man  von  einer  wirklichen  Kolik  bei  Hunden  selten  spricht. 
Insbesondere  verläuft  die  Stenose  des  Darmes  durch  Fremd- 
körper und  Fäcalstoffe,  die  Darminvagination,  sowie  die 
Helminthiasis  in  der  Regel  ohne  Kolik.  Relativ  am  häufigsten 
ist  noch  eine  Art  Wurmkolik,  bei  welcher  nach  Roll  selbst  rasende 
ZuföUe  auftreten  können ,  hervorgebracht  durch  Taenia  Echino- 
coccus. Die  Kolikerscheinungen  bestehen  in  Winseln  der  Thiere, 
unruhigem  Hin-  und  Herlaufen,  häufigem  Niederlegen,  Zusammen- 
krümmen.    Die  Dauer  ist  meist  eine  kurze. 

Die  Behandlung  richtet  sich  meist  nach  dem  Örundleiden. 
Symptomatisch  gibt  man  gegen  die  Schmerzen  eine  Morphiuminjection 
(0,02—0,1),  das  Opium  in  Form  des  Dower'schen  Pulvers  (0,5 — 2,0) 
oder  die  Opiumtinctur  (20—40  Tropfen)  mit  Gummischleim.  Daneben 
setzt  man  Klystiere  und  macht  hydropathische  Wicklungen  um  den 
Hinterleib.  Fremdkörper  im  Darm,  Volvulus  und  Torsion  des  Magens, 
sowie  Darminvaginationen  können  nur  operativ,  d.  h.  durch  Laparo- 
tomie behandelt  werden. 
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Literatur.  —  Spinola,  Spec,  Paih.,  1863.  —  Hetzkl,  Rep,,  1877.  S.  285.  —  BfimoN, 
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Aetiologie  und  Symptome.  Die  Kolik  bei  Schweinen  ist  meist 
auf  eine  üeberfütterung  mit  schlechtem,  unverdaulichem  Futter,  Kleie, 
gährenden  Abfallstoffen,  Bierträbem,  auf  das  Fressen  von  Sand  (Sand- 
hunger) etc.  zurückzuführen.  Ausserdem  scheinen  Erkältung  und  die 
Anwesenheit   von  Darmwürmem   (Ascaris  lumbricoides  und  Echinor- 


Magen-  und  Darmgeschwüre.  209 

rhjnchus  gigas)  Kolik  zu  erzeugen.  Endlich  verlaufen  alle  entzünd- 
lichen Zustände  des  Magens  und  Darmes,  namentlich  auch  die  Ver- 
giftungen und  die  nicht  seltenen  Darminyaginationen  unter  Eolik- 
schmerzen.  Die  Thiere  sind  dabei  sehr  unruhig,  krümmen  den  Bücken, 
legen  sich  häufig  nieder,  stöhnen,  ächzen,  schreien  selbst  mitunter, 
strecken  sich  auf  dem  Boden  aus  und  zeigen  selbst  Muskelzuckungen 
und  fijrampf anfalle.  Dabei  ist  die  Futteraufnahme  unterdrückt,  der 
Eothabsatz  verzögert. 

Behandlung.  Dieselbe  beschränkt  sich  auf  die  Verabreichung 
beruhigender  und  eröflfhender  Latwergen,  die  Application  von  Klystieren, 
auf  Frottiren  des  Bauches  u.  s.  w.  Dabei  ist  für  einen  warmen  Auf- 
enthaltsort und  weiches  Lager  Sorge  zu  tragen.  Von  Abführmitteln 
empfiehlt  sich  Calomel  (1—4,0). 

Verstopfüngskolik  beim  Elephanten.  Munn  (Vet.  Mag.  1896)  be- 
seitigte bei  einem  indischen  Elephanten  eine  schwere  mit  Tympanitis  ver- 
laufende Kolik  durch  Wasserklystiere ,  welche  mit  einer  Handfeuerspritze 
applicirt  wurden. 
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W.  f.  Th.,  1875.  S.  357.  —  Mönich,  Ibid.,  1876.  S.  385.  —  Grad,  ZündeVs  Jahres- 
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Allgemeines.  Magen-  und  Darmgeschwüre  bedingen  bei  unseren 
Hausthieren  im  Allgemeinen  selten  eine  eigene,  selbstständige  Krank- 
heit. Meist  finden  sie  sich  als  secundäre  Erscheinung  im  Verlaufe 
anderer  Krankheiten,  so  bei  der  Wuth,  Binderpest,  dem  bösartigen 
Katarrhalfieber,  dem  Petechialfieber  der  Pferde,  der  Ruhr,  den  ver- 
schiedenen Formen  der  Gastro-Enteritis ,  bei  der  Vergiftung  durch 
scharfe,  ätzende  Stoffe,  beim  Magendarmkatarrh,  nach  Verletzung  der 
Schleimhaut  durch  Fremdkörper,  Bremsenlarven,  Spiroptera  sanguino- 
lenta  u.  s.  w.     Unter  Umständen  können  jedoch  Geschwüre  im  Magen 

Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   5.  Aufl.    14 
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oder  Darm  fQr  sich  allein  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  hervorrufen. 
Dabei  kommen  zweierlei  Arten  von  Öeschwüren  in  Betracht:  1.  Die 
Geschwüre  entzündlichen  Ursprunges,  insbesondere  die  sog. 
katarrhalischen  Geschwüre  und  hämorrhagischen  Erosionen; 
2.  das  sog.  peptische,  runde  Magen- und  Duodenalgeschwür. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  1.  Die  Geschwüre  entzünd- 
lichen Ursprunges  entstehen  nach  Entzündungen  der  Magen-  und 
Darmschleimhaut,  wenn  die  entzündliche  Infiltration  derselben  eine 
intensivere  oder  von  stärkeren  Blutungen  ins  Schleimhautgewebe  be- 
gleitet war.  In  solchen  Fällen  kommt  es  auch  nach  der  Rückbildung 
des  entzündlichen  Processes  zu  bleibenden  geschwürigen  Substanz- 
verlusten der  Schleimhaut,  welche  im  Magen  an  beliebigen  Stellen 
sich  vorfinden,  während  sie  im  Darme  sich  vorwiegend  auf  die  leicht 
zerfallenden  lymphoiden  Follikel  locahsiren  (FoUikulargeschwüre).  Am 
häufigsten  bilden  sich  sog.  katarrhalische  Geschwüre  im  Verlaufe  von 
acuten  und  chronischen  Magendarmkatarrben  aus.  Auch  nach  Ver- 
wimdungen  und  partiellen  Yerschorfungen  der  Schleimhaut  können 
Geschwüre  an  beliebigen  Stellen  des  Darmcanals  zurückbleiben.^ 

2.  Das  sog.  runde,  peptische  Geschwür  kommt  nur  im 
Magen  und  Zwölffingerdarm,  soweit  daselbst  der  saure  Magensaft  reicht, 
vor.  Nach  der  früheren  Ansicht  entwickelt  es  sich  im  Gegensatze  zu 
dem  durch  entzündliche  Vorgänge  entstandenen  durch  eine  locale 
Selbstverdauung  des  Magens.  Die  Ursache  dieser  umschriebenen 
Gastromalacie  wurde  entweder  in  örtlichen  Circulationsstörungen 
gesucht,  welche  die  stetige  Neutralisirung  des  sauren  Magensaftes 
durch  das  alkalische  Blut  verhindern  und  damit  die  Schleimhaut  den 
zerstörenden  Wirkungen  der  Magensäuren  aussetzen  (umschriebene 
Gefässverstopfungen  der  Schleimhaut  durch  Thromben  oder  Emboli, 
atheromatöse,  fettige,  sklerotische,  amyloide  Gefässerkrankungen,  localer 
Gefässkrampf).  Oder  man  fand  die  Veranlassung  zu  dem  peptischen 
Geschwüre  in  einem  abnorm  hohen  Gehalte  desMagensaftes  an 
Säuren,  welche  die  geringsten  Schleimhautdefecte  zu  Geschwüren 
umwandeln,  während  dieselben  normal  sehr  rasch  abheilen  würden. 
Ganz  in  derselben  Weise  sollten  allgemeine  Anämie  des  Körpers, 
sowie  venöse  Stauungshyperämie  der  Magenschleimhaut 
wirken;  auch  hier  soll  die  geschwächte  und  nur  wenig  von  arteriellem 
alkalischem  Blute  durchfluthete  Schleimhaut  den  Einwirkungen  des 
Magensaftes  bei  etwaigen  zufälligen  Verletzungen  weniger  widerstehen. 
In  neuerer  Zeit  sucht  man  die  Ursachen   der  Geschwüre  in  Verwun- 
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düngen  der  Schleimhaut  mit  specifischer  Wundinfection  bezw. 
nekrotisirender  Entzündung.  In  welcher  Weise  Magengeschwüre 
bei  allgemeiner  Verbrennung  sowie  durch  im  Blute  enthaltene 
Toxine  verursacht  werden  können,  bleibt  noch  genauer  zu  untersuchen. 
Experimentell  lassen  sich  endlich  Magengeschwüre  durch  Verletzung 
des  Rückenmarks,  der  Vierhügel  und  des  verlängerten  Marks  er- 
zeugen. 

Peptische  Labmagengeschwttre  beim  Kalbe  hat  B.  Ost  er  tag  in 
6  Fällen  beschrieben.  Die  Mehrzahl  dieser  Geschwüre  waren  perforirende ; 
in  allen  Fällen  Hess  sich  gleichzeitig  ein  intensiver  Magenkatarrh  constatiren. 
Bezüglich  der  Pathogenese  dieser  Geschwüre  ergab  die  makroskopische  und 
mikroskopische  ÜDtersuchung ,  dass  thrombotische  Processe  auszuschliessen 
waren.  Dass  die  Entstehtmg  der  Geschwüre  aber  trotzdem  von  Kreis- 
laufs Störungen  ausging,  zeigte  die  Form,  welche  einem  Gefässzweige 
entsprach.  Ausserdem  bringt  Ostertag  den  vorhandenen  Magenkatarrh 
mit  der  Pathogenese  der  Geschwüre  in  Zusammenhang,  indem  er  auf  die 
mit  dem  katarrhalischen  Processe  verbundenen  Ernährungsstörungen  hin- 
weist. Auch  Basmussen  und  Kitt  haben  ähnliche  Geschwüre  beim  Kalbe 
beschrieben. 

Anatomischer  Befund,  ^l.  Die  katarrhalischen  Geschwüre 
des  Magens  entwickeln  sich  meist  nach  intensiven  Schleimhauthyper- 
ämien und  katarrhalischen  Entzündungen  mit  hämorrhagischem  Cha- 
rakter aus  den  sog.  hämorrhagischen  Erosionen.  Diese  Erosionen 
finden  sich  am  häufigsten  in  der  rechten  Magenhälfke  in  der  Gegend 
des  Pylorus  und  bilden  kleine,  rundliche,  oberflächliche  Defecte  der 
Schleimhaut  mit  scharfen,  glatten  Rändern  und  unebenem,  meist  mit 
Blut  bedecktem  Grunde.  Im  Darme  entstehen  katarrhalische  Geschwüre 
mit  Vorliebe  aus  vorausgegangenen  Follikularverschwärungen, 
welche  ihrerseits  aus  einer  hochgradigen  zelligen  Infiltration  der  Lymph- 
follikel  mit  nachfolgender  Ertödtung  des  Gewebes  hervorgegangen  sind 
und  kleine,  disseminirte,  kesseiförmige  Geschwüre  darstellen.  Im  wei- 
teren Verlaufe  bekommen  dann  die  katarrhalischen  Geschwüre  ein  ver- 
ändertes Aussehen.  Zunächst  werden  sie  grösser,  bis  thaler-,  selbst 
handtellergross;  weiter  beschränkt  sich  der  geschwürige  Process  nicht 
bloss  auf  die  Oberfläche  der  Schleimhaut,  sondern  ergreift  auch  die 
Submucosa,  selbst  die  Muscularis,  wobei  es  zuweilen  zu  Blutungen 
aus  arrodirten  Darmgefässen  kommt;  endlich  kann  sogar  die  Serosa 
ergriffen  werden,  was  zu  peritonitischen  Adhäsionen  und  schliess- 
lich zur  Perforation  Veranlassung  gibt.  Neben  diesen  progressiven 
Vorgängen  gehen  immer  auch  Heilprocesse  einher.  Manche  Geschwüre 
heilen  vollständig  unter  Zurücklassung  strahliger  Narben.  Bei  anderen 
grösseren    vernarbt    besonders    der   Rand,    wobei    derselbe    verdickt, 
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wulstig  und  oft  knorpelhart  wird,  und  die  angrenzende  Schleimhaut 
sich  in  strahlig  angeordnete  Falten  legt,  während  im  Centrum 
die  zerfallene  Submucosa  und  Muscularis  durch  feste,  sehnige  Binde- 
gewebsfasern ersetzt  wird.  Daneben  findet  man  die  Erscheinungen 
eines  chronischen  Katarrhes. 

2.  Die  peptischen  Geschwüre  sind  bis  jetzt  selten  beobachtet 
worden.  Sie  kommen  nur  im  Magen  und  im  Anfange  des  Zwölf- 
fingerdarmes vor  und  unterscheiden  sich  schon  dadurch  von  den 
anderen.  Sodann  sind  sie  gewöhnlich  von  ganz  regelmässiger, 
rundlicher  oder  elliptischer  Gestalt,  haben  scharfe,  glatte 
Bänder,  so  dass  sie  wie  mit  dem  Locheisen  durchgeschlagen  er- 
scheinen, und  eine  terrassen-  und  trichterartige  Form;  auch 
kommen  sie  meist  nur  vereinzelt  vor.  Sie  heilen  ebenfalls  mit  strahliger 
Narbe  und  können  zu  peritonitischen  Adhäsionen,  wie  auch  zu  Blutung 
und  Perforation  führen. 

Von  den  in  der  Literatur  beschriebenen  Magen-  und  Darmgeschwüren 
sind  die  von  Siedamgrotzky,  Grad  und  Zippelius  veröffentlichten 
Fälle  katarrhalischer  resp.  hämorrhagischer  Natur,  während  BruckmüUer 
Roloff,  Fröhner  und  Ostertag  peptische,  runde  Geschwüre  beobachtet 
haben,  wohin  vielleicht  auch  die  von  Gotteswinter  und  Münich  publi- 
cirten  Fälle  gehören.  Roloff  wies  in  einem  runden  Magengeschwür  beim 
Pferde  eine  obliterirte  Arterie  nach.  Lehn  er  bringt  ein  Magengeschwür 
beim  Pferde  in  Verbindung  mit  Druse. 

Sjrmptome.  Klinisch  sind  die  entzündlichen  und  peptischen  Ge- 
schwüre nicht  aus  einander  zu  halten,  da  sie  ganz  dieselben  Erschei- 
nungen hervorrufen.  Indessen  sind  diese  Erscheinungen  oft  sehr  wenig 
charakteristisch.  Sehr  häufig  deckt  sich  das  Krankheitsbild 
vollständig  mit  dem  des  chronischen  Magendarmkatarrhs. 
So  beobachtete  Siedamgrotzky  bei  einem  Pferde  nur  eine  allmählich 
zunehmende  Abmagerung  und  Entkräftung,  Grad  und  Zippelius 
beim  Rinde  die  Symptome  eines  chronischen  Labmagenkatarrhs:  chro- 
nische Tympanitis,Verstopfung,  allgemeine  Ernährungsstörungen,  Bleich- 
sucht. Zuweilen  allerdings  bieten  sich  auffallendere  Symptome  dar, 
aus  denen  das  Vorhandensein  eines  Geschwüres  mit  Wahrscheinlichkeit 
erschlossen  werden  kann.  Dieselben  bestehen  in  hartnäckigem  Er- 
brechen, Kolikerscheinungen,  Blutbrechen  und  Abgang  von 
Blut  mit  denExcrementen.  Beim  Pf  er  de  sind  es  meist  periodische, 
eine  bestimmte  Zeit  nach  der  Futteraufnahme  auftretende 
Kolikerscheinungen  mit  allmählichem  Rückgange  der  Ernährung; 
selbst  Erbrechen  blutig   gefärbten  Mageninhalts  wurde  schon  wahr- 
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genommen.  Vereinzelt  beobachtet  man  bei  Pferden  tödtliche  Magen- 
berstungen  im  Anschluss  an  perforirende  Magengeschwüre  ohne  vor- 
ausgegangene Krankheitserscheinungen  (Wolf).  Beim  Rinde  sah 
Ootteswinter  neben  Erscheinungen  der  Anämie  und  unbestimmten 
gastrischen  Störungen  schwarzen,  theerartigen  Koth,  welcher 
auf  die  Anwesenheit  von  Magen-  oder  Darmgeschwüren  hinwies,  die 
auch  bei  der  Schlachtung  vorgefunden  wurden.  Auch  nach  Moussu 
sind  die  Exkremente  zuweilen  »wie  in  Theer  getaucht*.  Weis  köpf 
beobachtete  mehrere  Fälle  von  Magenberstung  beim  Pferd,  verursacht 
durch  Magengeschwüre.  Die  perforirenden  Labmagengeschwüre  der 
Kälber  lassen  sich  nach  Basmussen  intra  vitam  dadurch  diagnosti- 
ciren,  dass  die  Thiere  meist  nach  einem  Transporte  unruhig  werden, 
sich  niederwerfen  oder  schlaff  und  theilnahmslos  daliegen,  pusten  und 
beim  Aufrichten  schwanken  und  umfallen.  Der  Verlauf  der  durch 
Magen-  oder  Darmgeschwüre  erzeugten  Krankheit  ist  meist  ein  lang- 
wieriger, Heilungen  sind  möglich;  indess  ist  der  Ausgang  eines  mit 
Sicherheit  diagnosticirbaren  Geschwüres  meist  ein  tödtlicher,  herbei- 
geführt entweder  durch  Verblutung  oder  Perforativperitonitis ,  oder 
endlich  durch  allmähliche  Entkräftung  und  Abmagerung. 

Differentialdiagnose.  Bei  der  Schwierigkeit  einer  genaueren 
Diagnose  und  dem  häufigen  Fehlen  pathognostischer  Kennzeichen  sind 
Verwechslungen  mit  anderen  Leiden  sehr  häufig.  Insbesondere  ist  es 
der  chronische  Magendarmkatarrh,  unter  dessen  Namen  wohl 
schon  manches  Geschwür  behandelt  worden  sein  wird;  was  um  so  er- 
klärlicher ist,  als  derselbe  fOr  gewöhnlich  eine  Begleiterscheinung  der 
Geschwüre  bildet.  Aber  auch  wenn  die  charakteristischen  Symptome, 
Erbrechen,  Magen-  und  Darmblutung,  vorhanden  sind,  ist  es  nicht 
immer  leicht,  die  Krankheit  beim  Rinde  von  einem  Fremdkörper  im 
Magen  zu  unterscheiden,  da  derselbe  ganz  die  gleichen  Erscheinungen 
hervorrufen  kann.  In  diesem  Falle  müsste  das  Hauptgewicht  auf  den 
Nachweis  von  Schmerzen  in  der  Gegend  der  Haube  zu  legen  sein, 
welche  bei  den  meist  im  Labmagen  vorkommenden  Geschwüren  fehlen. 

Behandlung.  Die  Behandlung  eines  Magen-  oder  Darmgeschwürs 
muss  vorwiegend  eine  rein  diätetische  sein.  Die  Hauptaufgabe  ist 
dabei,  das  Geschwür  vor  dem  Reize  grober,  schwer  verdaulicher  Nah- 
rung zu  schützen.  So  empfiehlt  Zippelius  beim  Rinde  die  Verab- 
reichung von  nur  flüssigen,  gut  gekochten  Nahrungsmitteln,  während 
er  die  leicht  gährenden  Futtermittel,  wie  die  Abfälle  der  Brennereien, 
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ganz  vermeidet.  Pferden  sind  Mehl-  und  Kleienschlapp,  Hunden  Milch, 
rohe  Eier,  feinzerhacktes  Fleisch  zu  verabreichen.  Von  Arzneimitteln 
ist  dem  künstlichen  Karlsbader  Salz  weitaus  der  Vorzug  zu  geben. 
Dasselbe  neutralisirt  nicht  nur  die  überflüssige  Säure  des  Magensaftes, 
sondern  sorgt  auch  für  Desinfection  und  rasche  Entleerung  des  Magens. 
Man  gibt  entweder  das  offlcinelle  Präparat  (Sal  Carolinum  factitium) 
oder  verschreibt  dasselbe  in  beliebiger  Zusammensetzung,  z.  B.  Natrium 
sulfuric.  80,0;  Natrium  chlorat.  crud.  20,0;  Natrium  bicarbonic.  5,0; 
Rindern  100  g,  Pferden  50  g,  Hunden  2— 5  g  pro  dosi.  Die  Salz- 
säure ist  contraindicirt.  Zippelius  macht  hier  die  Bemerkung, 
dass  das  Magengeschwür  beim  Rinde  wahrscheinlich  jene  berüchtigte 
Form  der  Indigestion  sei,  in  der  Salzsäure  wie  Gift  wirke!  Dagegen 
kann  man  in  hartnäckigen  Fällen  einen  Versuch  mit  Bismuthum 
subnitricum  (0,1 — 0,5  für  den  Hund)  oder  Argentum  nitricum 
machen.  Bei  Darmblutungen  greife  man  zu  den  styptischen  Mitteln 
(Tannin,  Eisen-,  Bleipräparate).  Gegen  das  hartnäckige  Erbrechen 
wendet  man  beim  Hunde  die  schon  bei  Gelegenheit  des  Magenkatarrhs 
genannten  Narcotica  (Opium,  Cocain,  Bromkalium),  ausserdem  Kreosot, 
Creolin,  Jodtinctur,  Eispillen  u.  s.  w.  an. 
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Aetiologie.  Die  Blutungen  des  Magens  und  Darmes  können 
durch  die  yerscliiedenartigsten  Processe  bedingt  sein,  deren  Erkennung 
nicht  immer  leicht  ist.  Trotzdem  diese  Blutungen  immer  nur  ein 
Symptom  einer  anderen  Krankheit  sind,  empfiehlt  es  sich  doch,  die- 
selben in  selbstständiger,  übersichtlicher  Weise  zu  behandeln.  Voraus- 
setzung ist  hiebei,  dass  nur  solche  Magen-  und  Darmblutungen  Be- 
sprechung finden,  bei  denen  ein  Abgang  grösserer  Mengen  Blutes 
beobachtet  wird. 

1.  In  sehr   vielen  Fällen  sind  die  Ursachen  der  Blutungen  in 
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mechanischen  oder  chemischen  Verletzungen  der  Magendarm- 
schleimhaut zu  suchen,  so  durch  spitze  Fremdkörper  (Nägel  beim 
Binde,  Knochensplitter,  Ölassplitter ,  Fischgräten,  spitze  Tannen- 
nadeln etc.)i  durch  Entozoen  (Bremsenlarven,  Taenia  Echinococcus, 
Echinorrhynchus  gigas),  durch  ätzende  Stoffe  (z.  B.  Brechweinstein 
in  ungelöster  Form),  endlich  durch  Erschütterung  des  Magens  nach 
einem  vorausgegangenen  Stoss  auf  die  Magengegend,  beim  Nieder- 
stürzen, nach  starken  Anstrengungen. 

2.  Geschwüre  des  Magens  und  Darmes,  namentlich  das  peptische 
Magengeschwür  können  durch  Eröffiiung  von  Öefässen  zu  Blutungen 
führen. 

3.  Sehr  häufig  finden  sich  Blutungen  im  Verlaufe  intensiverer 
Schleimhautentzündungen,  so  z.B.  bei  den  verschiedenen  Darm- 
entzündungen, bei  der  Hundestaupe. 

4.  Venöse  Stauungen  in  der  Magen-  oder  Darmschleim- 
haut haben  ebenfalls  nicht  selten  Blutungen  im  Gefolge.  Solche 
Stauungen  treten  bei  Lageveränderungen  des  Darmes,  sowie  bei  Herz-, 
Lungen-  und  Leberleiden  auf  (Klappenfehler,  Lungenemphysem, 
Lungeninduration,  Lebercirrhose,  Fettleber,  Pfortaderthrombose). 

5.  Krankheiten  mit  hämorrhagischem  Charakter  verlaufen 
zuweilen  mit  Darmblutung.  Hieher  gehören  gewisse  Milzbrand- 
formen (hämorrhagischer  Darmmilzbrand),  das  Petechialfieber  der 
Pferde,  die  Septikämie,  das  septikämische  Kalbefieber  beim  Binde. 

6.  Mastdarmblutungen  werden  durch  Verletzungen, 
Tumoren  und  Hämorrhoiden  bedingt.  Die  letzteren  kommen  als 
diffuse  oder  knotenartige  varicöse  Erweiterungen  der  Hämorrhoidal- 
venen  theils  im  submucösen  (sog.  innere  Hämorrhoiden),  theils  im  sub- 
cutanen Gewebe  ausserhalb  des  Afters  (sog.  äussere  Hämorrhoiden) 
besonders  beim  Schweine,  seltener  beim  Hunde,  Pferde  und  Rinde  vor. 
Sie  entstehen  nach  allgemeiner  Blutstauung  (Herz-,  Lungen-,  Leber- 
krankheiten) durch  eine  ungenügende  Entleerung  der  unter  allen  Venen 
der  Bauchhöhle  vom  Herzen  am  weitesten  entfernten  Hämorrhoidal- 
venen,  bei  Schweinen  vielleicht  auch  in  Folge  einer  vererblichen  Dis- 
position. Ausserdem  beschuldigt  man  eine  zu  reichliche  Fütterung  mit 
intensiv  nährenden  oder  schwer  verdaulichen  und  reizenden  Nahrungs- 
mitteln, zu  wenig  Bewegung,  die  übermässige  Anwendung  von  drasti- 
schen Arzneimitteln  u.  s.  w.  Beim  Binde  kommt  als  Ursache  von 
Mastdarmblutungen  eine  zuweilen  enzootische  Mastdarmentzündung 
vor.  Dieses  sog.  »Rücken-  oder  Lendenblut*  wurde  firüher  von 
Ry ebner  (Bujatrik)  auf  Hämorrhoiden  zurückgeführt,   mit  denen   es 
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auch  Spinola  für  yerwandt  erklärte,  während  Haubner-Siedam- 
grotzky  eine  diirch  scharfe,  reizende,  zu  gewürzhafte  Nahrung,  sowie 
üeberanstrengung  erzeugte,  entzündliche  Reizung  der  Mastdarmschleim- 
haut als  Ursache  annehmen.  Das  ^ Lendenblut ^  wäre  demnach  nichts 
Anderes  als  eine  hämorrhagische  Proctitis.  In  anderen  Fällen  ist 
Milzbrand  die  Ursache  desselben. 

7.  Eine  eigenthümliche  Art  von  Magenblutung  erwähnt  Vogel. 
Bei  einem  Hunde  war  nämlich  ein  Aneurysma  der  Bauchaorta  mit 
dem  Magen  verwachsen  und  hatte  sich  bei  der  Ruptur  in  den  Magen 
hinein  entleert,  wodurch  rasch  ein  todtlicher  Ausgang  herbeigeführt 
wurde.  Einen  ähnlichen  Fall  haben  Labat  und  Cad^ac  bei  einer 
Stute  beobachtet,  bei  welcher  ein  Aortenaneurysma  sich  in  den  Grimm- 
darm entleert  hatte.  Das  Pferd  zeigte  in  den  letzten  Tagen  blutige 
Excremente  und  Kolikerscheinungen.  Ein  anderes  Pferd  verblutete 
sich  aus  einem  Darm-Angiom  (P.  Mil.  V.  B.). 

Symptome.  Das  hervorragendste  Symptom  der  Magenblutung 
ist  das  Erbrechen  von  Blut  (Hämatemesis).  Dabei  wird  meist  in 
wiederholten  Anfällen  eine  grössere  Menge  klumpigen,  dunkel  ge- 
färbten, mit  Futterstoffen  gemischten  Blutes  entleert.  Dieses  Blut- 
brechen kann  indess  bei  Magenblutung  auch  fehlen,  so  dass  letztere 
von  einer  Darmblutung  oft  gar  nicht  zu  unterscheiden  ist.  Die  Darm- 
blutung erkennt  man  am  Abgange  eines  entweder  mit  Blut  vermischten 
oder  theerartig  verfärbten  Kothes.  Daneben  bestehen  die  Er- 
scheinungen einer  inneren  Verblutung  oder  chronischen  Anämie,  welche 
späterhin  zu  Hydrämie  und  serösen  Transsudationen  in  die  Körper- 
höhlen führen  kann. 

Die  Erscheinungen  der  hämorrhagischen  Mastdarmentzün- 
dung des  Rindes  sind  nach  Haubner-Siedamgrotzky  plötzliche 
fieberhafte  Erkrankung  mit  steifer  Haltung,  Empfindlichkeit  der  Kreuz- 
gegend, Drängen  auf  den  Koth,  sowie  sparsame,  mit  Zwang  verbundene 
Entleerung  eines  trockenen,  mit  Blut  vermengten  Kothes,  erhöhte 
Temperatur  und  wulstige  Schwellung  der  Mastdarmschleimhaut,  wobei 
die  eingehende  Hand  blutig  wird.  Die  Krankheit  verläuft  gewöhnlich 
nach  3 — 5  Tagen  mit  Genesung,  bei  zu  heftiger  Entzündung  kann 
indess  auch  der  Ausgang  ein  todtlicher  sein. 

Beim  Pferde  beobachtete  Utz  im  Anschlüsse  an  zwei  nuss- 
grosse  Hämorrhoidalknoten  der  Mastdarmschleimhaut  häufig 
auftretende,  leichte  Kolikerscheinungen,  Ausfiiessen  dunklen  flüssigen 
Blutes  aus  dem  After,  sowie  zeitweises  Absetzen  dunkler  Blutgerinnsel, 
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ZU  welchen  Erscheinungen  sich  später  Anämie  und  Hydrämie  ver- 
bunden mit  Hautblutungen  (sog.  Blutschwitzen)  gesellten,  welche  den 
Tod  des  Thieres  herbeiführten. 

Differentialdiagnose.  Ob  eine  Magendarmblutung  durch  Traumen 
oder  Geschwüre,  oder  durch  venöse  Stauung,  Gtistro-Enteritis ,  allge- 
meine Krankheiten,  Hämorrhoiden  etc.  verursacht  wird,  kann  nur  bei 
eingehender  Erankenuntersuchung  imd  auch  da  nicht  immer  mit  voll- 
ständiger Sicherheit  entschieden  werden.  Am  leichtesten  wird  die 
Erkennung  einer  Proctitis,  Gastro-Enteritis,  einer  Allgemeinerkrankung, 
einer  Hämorrhoidal- Ektasie  sein,  während  die  Differentialdiagnose  zwi- 
schen einem  Fremdkörper,  einem  Geschwüre  und  einer  chronischen 
Stauungshyperämie  als  ursächlichen  Momenten  immer  sehr  schwer  ist, 
sofern  nicht  die  Anamnese  das  Verschlucken  eines  Fremdkörpers  etc. 
mit  Sicherheit  nachweist.  Von  Wichtigkeit  ist  femer  oft  die  Ent- 
scheidung der  Frage,  ob  man  es  bei  Entleerung  von  Blut  per  os  mit 
einer  Magen-  oder  Lungenblutung  zu  thun  hat.  Für  eine  Magen- 
blutung sprechen  das  Vorausgehen  und  Nachfolgen  gastrischer  Stö- 
rungen, der  Nachweis  deutlicher  Brechbewegungen  und  erbrochenen 
Mageninhaltes,  das  Auftreten  theerartiger  Darmentleerungen,  das  Fehlen 
von  Husten,  das  Intactsein  der  Lunge,  sowie  die  Beschaffenheit  des 
erbrochenen  Blutes,  welches  bei  Hämatemesis  meist  klumpig,  von 
dunkler  Farbe  und  wegen  des  beigemischten  Magensaftes  von  saurer 
Beaction  ist.  Im  Gegensatze  hiezu  ist  das  Blut  bei  Lungenblutung 
hellroth,  durch  die  Beimengung  von  Luftblasen  schaumig,  sowie  von 
alkalischer  Reaction;  ausserdem  sind  vor  und  nach,  sowie  während  der 
Blutung  respiratorische  Störungen,  vor  Allem  Husten  zu  constatiren. 
Indess  kann  die  Unterscheidung  oft  recht  schwer  werden,  wenn  näm- 
lich bei  Lungenblutung  das  ausgehustete  Blut  verschluckt  und  nach- 
träglich erbrochen  wird,  oder  wenn  bei  Hämatemesis  sich  zu  den  Brech- 
bewegungen starker  Hustenreiz  gesellt.  Spinola  erwähnt  auch  die 
Verwechslung  von  Hämatemesis  mit  dem  Erbrechen  von  im  Ueber- 
masse  genossenem  Blute  bei  Hunden.  Endlich  sind  Verwechslungen 
von  Hämorrhoiden  beim  Hunde  mit  starker  Füllung  und  Abscedirung 
der  Analsäcke  sehr  häufig. 

Behandlung.  Die  Behandlung  einer  Magen-  oder  Darm- 
blutung besteht  in  der  innerlichen  Verabreichung  styptischer 
Mittel.  Hieher  gehört  die  Anwendung  von  kaltem  Wasser,  Eis- 
pillen, der  adstringirenden  Mittel:  Alaun,  Tannin,  Eisenvitriol, 
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Liquor  Ferri  sesquichlorati  (Hunden  3 — 5  Tropfen  in  Pillen), 
Bleizucker,  Argentum  nitricum,  Opium,  das  Mutterkorn,  sowie 
Extractum  Hydrastis. 

Magenkrebs.  Derselbe  ist  bei  den  Hausthieren  im  Gegensatze  zum 
Menscben  ausserordentlich  selten  und  wird  gewöhnlich  erst  bei  der  Section 
entdeckt.  Beim  Pferde  ist  je  ein  Fall  von  Dürbeck  (M.  f.  p.  Th.  1899. 
8.  500)  und  von  Cadiot  beschrieben  worden  (Etudes  de  Pathol.  1899. 
S.  424).  üeber  primären  Magenkrebs  beim  Hund,  welcher  durch  Com- 
pression  des  Gallengangs  zu  schwerem  Ikterus  führte,  hat  Eberlein  be- 
richtet (M.  f.p.  Th.  1897.  VIII.  Bd.  7.  Heft). 


Magendarmentzflndung.    Gastro-Enteritis. 

Eintheilung.  Die  Entzündungen  der  Magen-  und  Darmschleim- 
haut unserer  Hausthiere  können  je  nach  den  verschiedenen  Gesichts- 
punkten in  verschiedener  Weise  eingetheilt  werden.  Es  handelt  sich 
in  diesem  Gapitel  zunächst  nur  um  die  primären,  selbstständigen 
Entzündungen,  nicht  um  die  im  Verlaufe  anderer  Krankheiten,  z.  B.  der 
Rinderpest,  der  Influenza,  der  Ruhr,  der  Schweineseuche,  der  Wuth, 
des  Petechialfiebers,  der  Lageveränderungen  des  Darmes  auftretenden 
secundären.  Man  hat  zunächst  versucht,  die  Magendarmentzündung 
nach  dem  Orte  der  Hauptaffection  in  eine  Entzündung  des  Magens, 
Gastritis,  und  des  Darmes,  Enteritis,  letztere  dann  wieder,  je 
nach  den  verschiedenen  Darmabtheilungen  in  eineDuodenitis,  Ileitis, 
Thyphlitis,  Colitis,  Proctitis  einzutheilen.  Praktisch  ist  dies 
nur  in  den  seltensten  Fällen  durchführbar,  da  meist  Magen  und  Darm 
zusammen  erkrankt  sind.  Eher  könnte  man  den  Grad  der  Entzündung 
als  Eintheilungsgrund  annehmen  und  eine  parenchymatöse,  phleg- 
monöse, eiterige,  hämorrhagische,  croupöse,  diphtheri- 
tische,  käsige  Entzündimg  unterscheiden.  Der  niederste  Grad 
würde  dabei  durch  den  Magendarmkatarrh  dargestellt  sein.  Noch 
besser  ist  eine  ätiologische  Eintheilung  in  eine  durch  einfache, 
mechanisch -thermische  Reize  hervorgerufene  Entzündung,  ferner 
eine  durch  Gifte  erzeugte  (toxische),  eine  infectiöse  (Ruhr), 
embolische,  tuberkulöse,  mykotische  (durch  Spaltpilze  er- 
zeugte) u.  s.  w.  Die  Unterscheidungen  einer  diffusen  und  circum- 
scripten,  einer  sporadischen  und  seuchenhaften,  einer  acuten 
und  chronischen  Gastro-Enteritis  sind  natürlich  viel  zu  allgemeiner 
Natur.  Für  die  Zwecke  der  Praxis  empfiehlt  sich  eine  zum  Theil 
auf   den  Grad,    zum  Theil  auf  die  Ursachen  gestützte  Classification. 
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Wir  unterscheiden  im  Folgenden  die  nachbenannten  Formen  der  Gastro- 
Enteritis  als  mehr  oder  weniger  gut  charakterisirbare  und  selbststandige 
Einzelkrankheiten : 

1.  die  einfache,  nicht-toxische  Gastro-Enteritis  der 
verschiedenen  Hausthiere; 

2.  die  croupöse  Darmentzündung,  namentlich  des 
Rindes; 

3.  die  mykotische  Gastro-Enteritis; 

4.  die  toxische  (durch  Gifte  erzeugte)  Gastro-Enteritis. 

1.  Die  einfache,  nicht  toxische  Magendarmentzündung. 

Literatur.  —  Read,  The  VeL,  1845.  —  Hamont,  Ree.,  1846.  —  Rkynal,  Dicti&nnaire 
prcU,  de  mid.  vH.,  1866.  —  BrückmOller,  Lehrb.  d,  path.  Zootornie,  1869.  —  Landto. 
teniralblaU  f.  D.,  1871.  Heft  11.  -  Harms,  D.  Z.  f,  Th,,  1878;  Rinderkrkhtn,, 
1895.  S.  35.  —  Anacker,  Spec.  Path.,  1879.  —  Pröoer,  ä  J.  B.,  1883.  S.  94.  — 
Varvelli,  11  med,  vet.,  1886.  S.  200.  —  Lustig,  B.  A.,  1887.  S.  252.  —  RaübOchl, 
Oe.  M.,  1887.  S.  49.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1892.  L  S.  882.  —  Schaumkell, 
B.  ih.  W.,  1892.  S.  493.  —  Güittard,  Progr.  vä.,  1892.  —  Mittbldorp,  W.  f.  Th., 
1892.  S.  442.  —  KNOL^  B.  th.  W.,  1893.  S.  293.  —  Albert,  Ibid.,  1893.  S.  45.  — 
Kitt,  Path.-anat.  Diagn,,  1894  u.  1895.  —  A.  Eber,  S.  J.  B.,  1894.  S.  83.  —  Mac- 
OREOOR,  Vetjoum,,  1895.  —  öiraüd,  B.  th.  W.,  1895.  S.  554.  —  Menveux,  Ree., 
1895.  S.  544.  —  Grips,  Schleswig-Holsteinische  Mittheilungen,  1895.  S.  257.  — 
Berndorfher,  W.  f.  Th.,  1896.  S.253.  —  P.  Mil.  V.  B.  pro  1896.  S.107.  —  Gervais, 
Rec,  1897.  S.  294.  —  Haübner-Siedamgrotzky,  L.  Th.,  1898.  S.  78.  —  ühuch, 
S.  J.  B.  pro  1898.  S.  111.  —  Schindelka,  Th,  C,  1899.  S.  339. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  einfachen,  gewöhnlichen  Magen- 
darmentzündung  unterscheiden  sich  von  denen  des  acuten  Magendarm- 
katarrhs nur  durch  die  intensivere  Art  der  Einwirkung,  sind  also  im 
Allgemeinen  dieselben.  Hieher  gehören  starke  innere  und  äussere 
Erkältungen  (rasche  Abkühlimg  nach  lebhafter  Erhitzung,  die  Auf- 
nahme sehr  kalten  Wassers,  bereifter,  gefrorener  Nahrung  etc.),  Ver- 
brühungen der  Magenschleimhaut  durch  zu  heisse  Eingüsse,  heisses 
Gesöff,  z.  B.  bei  Kälbern  durch  zu  heiss  gemachte  Milch,  üeber- 
fütterung.  Streu- und  Dungfressen,  verdorbene  und  reizende 
Nahrungsmittel,  Fremdkörper  der  verschiedensten  Art,  z.  B. 
Borsten,  Eingeweidewürmer,  besonders  die  Spiroptera-Arten 
{Spiroptera  megastoma  beim  Pferde,  Spiroptera  sanguinolenta  beim 
Hunde,  Spiroptera  strongylina  beim  Schweine  u.  s.  w.).  Auch  die 
Heumilben  (Acarus  foenarius)  wurden  als  Ursache  heftiger  Magen- 
darmentzündungen beim  Pferde  beschuldigt,  indess  wohl  mit  ünrechti 
da  sie  sich  in  verschiedener  Menge  injedemHeu  vorfinden.  Dagegen 
hat  man  nach  der  Aufnahme  von  Raupen,  namentlich  der  des  Eohl- 
weisslings,  bei  Bindern  und  Enten  tödtliche  Gastro-Enteriten  beobachtet. 
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Bezüglich  der  durch  Goccidien  und  Gregarinen  veranlassten  Magen- 
darmentzündung vergl.  die  Capitel  über  Coccidienruhr  (rothe  Ruhr)^ 
Darm-  und  Lebercoccidiosis  sowie  Geflügeldiphtherie. 

Anatomischer  Befund.  Der  anatomische  Befund  bei  der  Magen- 
darmentzündung unterscheidet  sich  von  dem  des  acuten  Katarrhs,  der 
niedersten  Entzündungsform  der  Schleimhaut,  durch  eine  höhergradige^ 
parenchymatöse  Affection  des  Yerdauungsschlauches.  In  manchen 
Fällen  allerdings  können  Katarrh  und  Entzündung  in  einander  über- 
gehen, so  dass  eine  Entscheidung  schwer  sein  dürfte;  solche  Falle 
werden  indess  wohl  selten  zur  Section  kommen.  Im  Grossen  und 
Ganzen  trifft;  man  bei  der  Entzündung  statt  der  Hyperämie  mehr  die 
Hämorrhagie,  statt  oberflächlicher  desquamativer  Processe  mehr  paren- 
chymatöse, phlegmonöse,  seröse,  eiterige  Infiltration  der  Schleimhaut^ 
selbst  Nekrose  der  letzteren. 

1.  Der  Befund  im  Magen  besteht  in  einer  bald  mehr  um- 
schriebenen, bald  diffusen  höheren  Röthung  mit  verschiedener  Farben- 
nüancirung  vom  Hell-  bis  zum  Dunkelrothen,  sowie  in  Schwellung» 
Trübung  und  Faltenbildung  der  Schleimhaut,  welche  von  grösseren 
oder  kleineren  Hämorrhagien  in  Form  rother  Blutpunkte  oder  un- 
regelmässiger dunkel-  bis  schwarzrother  Flecken  durchsetzt  ist.  Die 
Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  bald  glatt,  bald  mit  zähem  oder 
dünnem,  hellem  oder  blutig  gefärbtem  Schleime  belegt,  bald  zeigt  sie 
kleine,  rundliche  oder  längliche,  oberflächliche  Geschwüre  in  grösserer 
oder  geringerer  Anzahl,  deren  Ränder  scharf  und  eben,  und  deren 
Grund  bald  glatt,  bald  mit  Blutgerinnseln  bedeckt  ist  (hämorrha- 
gische Erosionen).  Dieselben  kommen  besonders  auf  den  Falten 
und  im  Pylorustheil  des  Magens  und  zwar  am  häufigsten  beim  Hunde 
und  im  Labmagen  des  Rindes  vor,  und  sind  durch  eine  hämorrhagische 
Infiltration  der  Schleimhaut  mit  nachfolgender  oberflächlicher  Nekrose 
entstanden.  Die  Oberfläche  der  Schleimhaut  ist  femer  durch  die  in 
Form  von  Kömern  hervortretenden  geschwollenen  und  fettig  zerfallenen 
Labdrüsen  uneben.  Die  Submucosa  ist  zuweilen  sulzig  (gallertig) 
oder  eiterig  infiltrirt. 

2.  Im  Darme  ist  die  Schleimhaut  ebenfalls  meist  in  umschrie- 
bener Weise  bald  gleichmässig ,  bald  punktförmig,  dendritisch,  stem- 
und  netzförmig,  bald  in  Form  hellerer  oder  dunklerer  rother  Flecken, 
Streifen  und  Platten  geröthet,  geschwollen  und  getrübt,  stärker 
durchfeuchtet,  erweicht,  mürbe,  selbst  breiartig  oder  zimderähnlich 
zerfallen  und  zuweilen  mit  trockenen,  missfarbigen  Brandschorfen  be- 
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legt,  welche  entweder  fest  aufsitzen  oder  durch  demarkirende  Eiterung 
iheilweise  abgestossen  sind  und  eine  Perforation  der  ganzen  Darm- 
wand herbeigeführt  haben  können.  Das  Schleimhautepithel  ist 
ofb  in  grosser  Ausdehnung  abgestossen,  die  Zotten  treten  in  Folge 
Ton  Anschwellung  stärker  hervor,  erscheinen  länger,  flottiren  deutlich 
unter  Wasser  und  geben  der  Schleimhaut  ein  sammetartiges  Aussehen. 
Die  solitären  und  agminirten  Follikel  sind  bald  imverändert,  bald 
geschwollen,  von  einem  rothen  Hof  umgeben;  dabei  treten  die  solitären 
in  Form  stecknadelkopfgrosser  Bläschen  oder  Knötchen,  die  agminirten 
als  breitere  Erhabenheiten  mit  grubiger,  unebener  Oberfläche  hervor; 
beim  2ierfall  dieser  zellig-eiterigen  Infiltrate  erscheinen  an  Stelle  der 
Solitär-Follikel  kessel-  oder  kraterförmige,  an  Stelle  der  Peyer'schen 
Plaques  siebförmige,  areolirte  Geschwüre  (Follikulargeschwüre). 
Der  Darminhalt  ist  von  sehr  verschiedener  Beschaffenheit,  bald  dünn- 
flüssig, wässerig,  bald  schleimig,  eiterig,  bald  heller,  bald  milchig, 
graulich,  röthlich  gefärbt,  zuweilen  mit  Epithelflocken,  Fibringerinnseln, 
Eiter-  oder  Blutklümpchen  gemischt,  oder  selbst  aus  lauter  Blut  be- 
stehend. Die  Submucosa  ist  entweder  normal,  in  anderen  Fällen 
höher  injicirt  und  ödematös,  sulzig  oder  hämorrhagisch  geschwollen, 
wodurch  die  Schleimhaut  ausserordentlich  verdickt  und  wulstig  er- 
scheint; besonders  im  Blind-  und  Grimmdarme  des  Pferdes  kann  man 
sie  so  in  grösserer  Ausdehnung  mehrere  Finger  dick  finden.  Die 
Muscularis  ist  meist  nur  geringgradig  serös  infiltrirt,  sofern  sie 
nicht  bei  vorgeschrittener  Perforation  geschwürig  zerfallen  ist;  die 
Serosa  ist  in  verschiedenen  Graden  injicirt  und  zeigt  oft;  einen  Belag, 
sowie  peritonitische  Wucherungen.  Endlich  findet  man  die  Gekrös- 
drüsen  häufig  markig  infiltrirt  und  geschwollen,  desgleichen  Leber  und 
Milz  sehr  blutreich. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  einfachen,  bei  allen  Haus- 
thieren  meist  sporadisch  auftretenden  Magendarmentzündung  entwickeln 
sich  entweder  im  Anschlüsse  an  das  Krankheitsbild  des  acuten  Magen- 
darmkatarrhs oder  treten,  wie  dies  meistens  der  Fall  ist,  plötzlich  in 
selbstständiger  Weise  hervor.  Zunächst  liegen  Futteraufnahme 
und  Wiederkauen  ganz  darnieder,  Schweine  und  Hunde  erbrechen 
sich  oft  anhaltend,  Pferde  und  Rinder  zeigen  zuweilen  Brech- 
bewegungen. Die  Maulschleimhaut  ist  hoch  geröthet,  heiss  und  trocken, 
im  weiteren  Verlaufe  stellt  sich  gewöhnlich  ein  ausserordentlicher 
Durst  ein,  dessen  Befriedigung  besonders  bei  Hunden  verstärktes  Er- 
brechen hervorrufen  kann.     Dazu  kommen  anhaltende  und  meist 
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sehr  heftige  Eolikerscheinungen,  T^elche  beim  Hunde  einen  wuih- 
ähnlichen  Charakter  annehmen  können.  Die  Palpation  der  Magen- 
gegend und  des  Hinterleibes  ist  schmerzhaft,  die  Bauch- 
decken sind  gespannt,  der  Bauch  selbst  ist  hie  und  da  tympanitisch 
aufgetrieben.  Die  Peristaltik  liegt  ganz  darnieder,  imd  es  be- 
steht eine  hartnäckige  Verstopfung,  wobei  die  Thiere  höchstens 
unter  starkem  Drängen  einzelne  harte,  kleine,  mit  Schleim  oder  Blut 
umhüllte  Kothballen  oder  reines  Blut  (hämorrhagische  Darment- 
zündung), ausnahmsweise  auch  brandig  abgestossene  Darmtheile  ent- 
leeren, welche  einen  aashaften  Geruch  verbreiten.  Erst  gegen  das 
tödtliche  Ende  der  Krankheit  tritt  an  die  Stelle  der  Verstopfung  eine 
profuse  Diarrhöe,  wenn  sich  zu  der  Lähmung  der  Darmwand  auch 
eine  solche  des  Sphincter  ani  gesellt.  Der  Harn  ist  häufig  eiweiss- 
haltig  und  bei  Pflanzenfressern  oft  stark  sauer.  Die  genannten  hoch- 
gradigen gastrischen  Zufälle  sind  von  einem  nicht  minder  schweren 
Fieber  begleitet;  dasselbe  äussert  sich  vor  Allem  in  einem  sehr 
frequenten,  kleinen,  harten  Pulse,  hoher  Steigerung  der  Körper- 
temperatur, stark  gerötheten  Schleimhäuten,  Kälte  der  extremitalen 
Theile,  Schweissausbruch.  Beim  Pferde  kann  so  die  Pulsfrequenz  80, 
100  und  mehr  Schläge  per  Minute,  die  Innentemperatur  40 — 41^  C. 
erreichen;  in  anderen  Fällen  beobachtet  man  besonders  gegen  das 
letale  Ende  subnormale  Temperaturen.  Das  Sensorium  der  Thiere 
ist  oft  sehr  stark  eingenommen;  sie  äussern  grosse  Angst  und 
Unruhe,  oder  die  Aufregung  hat  einem  allmählich  zunehmenden  Stumpf- 
sinn und  CoUaps  Platz  gemacht,  die  Thiere  schwanken  und  taumeln, 
zeigen  zuweilen  Zuckungen  und  Krämpfe.  Meist  lassen  die  Kolik- 
schmerzen gegen  den  tödtlichen  Ausgang  hin  nach,  und  die  Thiere 
verenden  ruhig  unter  comatösen  Erscheinungen. 

Der  Verlauf  dieser  einfachen  Magendarmentzündung  ist  be- 
sonders beim  Pferde  ein  sehr  acuter,  so  dass  die  Dauer  unter  Um- 
ständen nur  einen  Tag,  meist  aber  nicht  über  zwei  oder  drei 
Tage  beträgt.  Die  zuweilen  beobachtete  schleichende,  mehrere 
Wochen  dauernde  und  unter  plötzlich  eintretenden  Zufällen  mit  dem 
Tode  endende  Form  deckt  sich  vielleicht  im  Wesentlichen  beim  Pferde 
mit  der  embolisch-thrombotischen  Kolik.  Zuweilen  tritt  die  Magen- 
darmentzündung seuchenartig  auf. 

Prognose.  Die  beschriebene  Magendarmentzündung  ist  eine  sehr 
gefährliche  und  in  den  meisten  Fällen  tödtlich  endende  Krank- 
heit.   Günstige  Umstände  sind:  massige  Kolikerscheinungen,  gering- 
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gradiges  Fieber,  insbesondere  ein  noch  kräftiger,  nicht  sehr  frequenter 
Puls,  fortbestehender  Eothabsatz.  ungünstig  ist  dagegen:  sehr  hohes 
Fieber,  ein  sehr  beschleimigter,  kleiner,  drahtförmiger  Puls,  angestrengte 
Athmung,  anhaltende  Verstopfung,  plötzlicher  Nachlass  des  Schmerzes 
verbunden  mit  CoUaps,  profuse  Diarrhöe.  Die  Todesursache  ist 
entweder  in  Darmnekrose  mit  nachfolgender  allgemeiner  Sepsis,  oder 
in  Gehimapoplexie ,  Lungenödem,  Darmblutung,  fierzlähmung  durch 
Shok  etc.  zu  suchen. 

DifferentialdiagnoBe.  1.  Die  Unterscheidung  der  Magendarm- 
entzündung von  Magendarmkatarrh  gründet  sich  auf  die  durch- 
gehends  intensiveren  Krankheitserscheinungen  bei  der  Entzündung: 
höheres  Fieber,  grössere  Herzschwäche,  schwereres  All- 
gemeinleiden, stärkere  Eolikschmerzen,  sowie  die  anhaltende 
Verstopfung. 

2.  Schwieriger  dürfte  beim  Pferde  die  Unterscheidung  einer  als 
sog.  „Entzündungskolik **  in  die  Erscheinung  tretenden  Gastro-Enteritis 
von  den  anderen  Kolikformen  sein.  In  vielen  Fällen  ist  dieselbe 
während  des  Lebens  geradezu  unmöglich,  imd  nur  eine  Section  kann 
Aufschluss  geben.  Andererseits  liegt  eine  grosse  Schwierigkeit  in  dem 
umstände,  dass  sehr  viele  Kolikerkrankungen  im  späteren  Verlaufe 
eine  Enteritis  zur  Folge  haben.  Doch  sollte  eine  Differentialdiagnose 
in  jedem  einzelnen  Falle  wenigstens  versucht  werden.  Anhaltspunkte 
bieten :  das  hohe  Fieber,  der  beschleunigte,  kleine  Puls,  die  anhaltenden, 
nie  intermittirenden  Kolikschmerzen,  das  schwere  Allgemeinleiden, 
die  anhaltende  Verstopfung,  die  Schmerzhaftigkeit  des  Hinterleibes 
bei  der  Palpation,  die  Anamnese.  In  einzelnen  Fällen  kann  die 
Diagnose  auch  auf  dem  Wege  des  Ausschlusses  annähernd  festgestellt 
werden. 

3.  Von  den  übrigen  Formen  der  Magendarmentzündung 
unterscheidet  sich  die  vorliegende  im  Allgemeinen  in  der  Weise,  dass 
bei  der  toxischen  die  Anamnese,  sowie  die  fUr  bestimmte  Gifte 
charakteristischen  Erscheinungen,  bei  der  mykotischen  die  eigen- 
thümlichen  nervösen  Erscheinungen,  bei  der  croupösen  der  Abgang 
von  Croupmembranen  und  die  längere  Dauer,  bei  der  infectiösen 
Ruhr  endlich  die  seuchenartige  Verbreitung  und  das  Vorwiegen  der 
Diarrhöe  für  die  Stellung  einer  Diagnose  massgebend  sind. 

4.  Die  Unterscheidung  einer  primären  Gastro-Enteritis  von  Wuth, 
Milzbrand,  Rinderpest  u.  s.  w.  ergibt  sich  aus  einer  genauen  Unter- 
suchung und  dem  Verlaufe. 
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Therapie.  Die  Behandlung  der  einfachen  Magendarmentzündung 
erfordert  neben  Beseitigung  der  einwirkenden  Ursachen  in  erster  Linie 
eine  sorgfältige  Ueberwachung  und  Regelung  der  Diät- 
Im  Anfange  empfiehlt  sich  eine  vollständige  Hungerdiät,  welcher 
später  nur  leicht  verdauliche  Futterstoffe  mit  allmählichem  TJebergange 
zur  gewöhnlichen  Fütterungsweise  folgen  dürfen.  Gar  nicht  selten 
wird  nämlich  durch  die  zu  frühzeitige  Verabreichung  schwer  verdau- 
licher Futtermittel  viel  Unheil  angerichtet.  Das  verabreichte  Wasser 
soll  überschlagen  sein;  bei  Hunden,  welche  durch  die  Aufnahme  von 
Wasser  anhaltend  zum  Erbrechen  gereizt  werden,  beschränkt  man 
die  Menge  desselben  auf  das  Nothwendigste.  Die  weitere  Behandlung 
beginnt  mit  Anregung  der  Hautthätigkeit  durch  Frottationen, 
Einreiben  von  Campherspiritus,  Terpentinöl,  Senföl  in  die  Bauchdecken, 
hydropathische  Umschläge  um  den  Hinterleib.  Innerlich  gibt  man 
einhüllende,  schmerzlindernde  Mittel,  so  besonders  die  schlei- 
migen Abkochungen  und  Oel-Emulsionen ,  unter  denen  Leinsamen- 
abkochungen, frisches  Leinöl,  Qerstenschleim,  Gummischleim 
in  Verbindung  mit  Opium,  Tinctura  Opii,  Tannin,  Tannalbin, 
Tannopin,  Tannoform  u.  s.  w.  die  gebräuchlichsten  sind.  Gegen 
zu  heftige  Kolikschmerzen  bedient  man  sich  subcutaner  Morphium- 
Injectionen.  Vor  drastischen  Mitteln  bei  hartnäckiger  Verstopfung 
hat  man  sich  wegen  Steigerung  des  entzündlichen  Processes  auf  der 
Schleimhaut  sehr  zu  hüten,  man  verwendet  daher  nur  die  mildesten 
Abführmittel,  so  Ricinusöl  in  Emulsion,  Glauber-  und  Bittersalz, 
sowie  Calomel,  letztere  häufig  in  Verbindung  mit  Opium. 

Beispielsweise  mögen  für  das  Pferd,  Rind  und  den  Hund  die 
folgenden  Recepte  anzuwenden  sein: 

Für  das  Pferd:  Opii  pulverat.  10,0;  Hydrargyri  chlorati  2,0; 
Pulv.  Rad.  Altaeae  100,0;  Aqu.  destill,  qu.  s.;  f.  Electuar.;  auf  einmal. 

Für  das  Rind:  Macerat.  Semin.  Lini  750,0  (ex  100,0  parat.); 
Ol.  Lini  250,0;  auf  einmal  als  Einguss  zu  geben. 

Für  den  Hund:  Tinctur.  Opii  simpl.  2,0—5,0;  Gummi  arabici 
10,0;  Aqu.  destill.  300,0;  esslöffelweise  zu  geben. 

Bei  Schwächezuständen  und  CoUaps  greift  man  zum  Campher, 
Aether,  Wein,  Kaffee,  Coffein,  Skopolamin  u.  s.  w. 

2.  Die  cronpSse  Darmentzündang,  der  Darmcronp. 

Literatur.  — -  Dälafond,  Rec,  1842.  —  Drouard,  Ibid.  —  Morkaü,  Ibid.,  1843.  —  Jahs, 
Bep.,  1844.  S.221.  —  Enoksser,  Ibid.,  1845.  S.24.  —  Fkstal,  Rec,  1847.  —  Hamon, 
Ibid.  —  GüRLT,  Mag.,  1847.  S.  80.  —  Anacker,  Ibid.,  1858.  S.488;  Spec.  Path., 
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1879.  —  Päehr,  Pr.  M.,  1853/54.  S.  101.  —  Bocgaletti,  Giom,  di  Vet,  1857*  — 
Bossmo,  Ibid,,  1858.  —  Köluno,  Mag.,  1858.  S.74.  —  Eberth,  Rep,,  1858.  S.  187. 

—  Clavel,  J.  du  Midi,  1860.  —  Prietsch,  Bakr  u.  A.,  8,  J.  B,,  1860.  S.  89.  91.  — 
Allbmani,  /;  med,  vet,,  1864.  —  Schuhm aghkr,  Thrzt.,  1864.  S.  19.  —  Adam,  W.  f, 
Th,,  1864.  S.  189.  —  Delhaize,  ä,  de  Brux,,  1865.  —  Hering,  Bep.,  1867.  S.  16. 

—  Laoreze,  J,  du  Midi,  1869.  —  Müller,  S.  J.  B,,  1872.  S.  128.  —  Bollinoer, 
M.  J,  B.,  1877.  S.  21.  —  Grimm,  S,  J,  B,,  1881.  S.  116.  —  Stang,  ZündeVs  Jahres- 
bericht, 1885.  S.  99.  —  ScHWANBFELDT,  B,  JL  1885.  —  Friedberger,  M,  J,  B., 
1886/87.  S.  68.  —  Eckardt,  B.th,  W,,  1889.  S.  21.  —  Bertsche,  B,th.M,,  1890. 
S.  123.  —  DiECKERHOFF,  Spec,  Path,,  1892.  I.  S.  887.  —  Coictamine,  ä.  de  Brux., 
1892.  —  Larrat,  Thibaüt,  Progr.  vä.,  1892.  —  Truelsbn,  B.  ih.  W.,  1893.  S.  279. 

—  Zeeb,  D,  ih.  W,y  1894.  S.  315.  —  Entzenbergbr,  W,  f,  Th.,  1894.  S.  196.  — 
Harms,  Rinderkrichtn.,  1895.  S.  81.  —  Kitt,  PaihoL-anat,  Diagn.,  1896.  ü.  Bd. 
S.  53.  —  Bosso,  Giom,  di  acad.  vet,,  1898.  —  Albrecht,  W.  f,  Th.,  1898.  S.  37.  — 
Zimmermann,  Veterinarius,  1898.  —  Bitard,  Progr.  vSt.,  1899. 

Vorkommen.  Die  croupöse  Darmentzündung  findet  sich  am 
häufigsten  beim  Rinde,  wo  sie  nach  Ausweis  der  vorliegenden  Lite- 
ratur nicht  so  selten  vorzukommen  scheint,  als  gewöhnlich  ange- 
nommen wird ;  in  zweiter  Linie  sodann  beim  Pferde  und  den  Fleisch- 
fressern; am  seltensten  beim  Schafe.  Beim  Rinde  tritt  sie  gewöhnlich 
sporadisch,  sowie  mit  schleichendem,  mehr  chronischem  Ver- 
laufe auf;  bei  den  anderen  Thieren  ist  sie  ebenfalls  meist  sporadisch, 
ihr  Verlauf  ist  indess  ein  mehr  ausgesprochen  acuter  und  selbst 
peracuter. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  croupösen  Darmentzündung  beim 
Rinde  sind  noch  nicht  hinreichend  aufgeklärt.  Man  nimmt  gewöhn- 
lich innere  und  äussere  Erkältungseinflüsse,  sowie  reizende, 
unverdauliche  Nahrungsstoffe  als  Hauptursachen  an.  Für  erstere 
scheint  das  häufige  Vorkommen  der  Krankheit  im  Frühjahr  und  Herbst, 
sowie  die  Complication  mit  Rheumatismus  zu  sprechen,  unter  den 
letzteren  hat  man  z.  B.  Heu  mit  zu  grossem  Gehalt  an  gewürzhaften 
Kräutern,  die  Verfötterung  reichlicher  Mengen  von  Spreu  (KaflP)  etc. 
beschuldigt.  In  einigen  Fällen  bezog  sich  der  Darmcroup  wohl  auch 
auf  vorausgegangene  Anwendung  drastischer  Abführmittel.  Auch 
andere  Arzneimittel,  z.  B.  Campherspiritus,  Canthariden  u.  s.  w., 
können  beim  Rinde  eine  croupöse  Enteritis  erzeugen.  Der  Grund, 
warum  die  croupöse  Darmentzündung  vorwiegend  beim  Rinde  beobachtet 
wird,  wird  gewöhnlich  in  einer  besonderen  Disposition  desselben 
gesucht,  welche  in  einem  faserstoff-  und  eiweissreichen  Blute  mit 
Neigung  zu  fibrinösen  Ausscheidungen  beruhen  soll.  Diese  Disposition 
ist  am  meisten  bei  jungen  gutgenährten,  sowie  auch  hochträchtigen 
Thieren  vorhanden,  welch  letztere  auch  in  auffallend  häufiger  Weise 
an  Darmcroup  gegenüber  anderen  Thieren  erkranken.    Vielleicht  lässt 

Friedberger  n.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hatisthiere.  I.  Bd.  6.  Aufl.    15 
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sich  auch  die  dem  Rinde  eigenihümliche  lymphatische  Constitution 
damit  in  Zusammenhang  bringen,  in  Folge  deren  es  beispielsweise 
auch  in  der  Lunge  bei  Entzündung  derselben  so  gerne  zu  massenhaften 
plastischen  Ausschwitzungen  kommt. 

Beim  Pferde  scheinen  zuweilen  Eoprostasen,  beim  Hunde  und 
bei  der  Katze  Bandwürmer  die  Veranlassung  zu  Darmcroup  abzugeben. 
In  nicht  wenigen  Fällen  bleibt  die  Ursache  unbekannt. 

Anatomischer  Befund.  Der  Sitz  der  croupösen  Entzündung  ist 
beim  Rinde  bald  der  Dünndarm,  bald  das  Colon,  beim  Pferde 
meistens  der  Hüftdarm.  Die  Schleimhaut  zeigt  versclüedengradige 
theiLs  katarrhalische,  theils  entzündliche  Veränderungen  und  ist  in 
verschiedener  Ausdehnung  mit  graugelben,  mehr  oder  weniger  leicht 
abziehbaren  Croupmassen  bedeckt,  unter  denen  das  Schleimhaut- 
gewebe besonders  stark  geröthet,  hämorrhagisch  oder  eiterig  infiltrirt 
und  dabei  sehr  weich  und  mürbe  ist.  Diese  Croupmassen  bilden  beim 
Rinde  bald  häutige,  bald  röhren-,  sträng-  und  cylinderförmige 
Gebilde,  welche  entweder  solid  oder  im  Inneren  ausgehöhlt  und  mit 
Futtermassen  angefüllt  sind.  Zuweilen  bestehen  sie  aus  mehreren  in 
einander  liegenden  Röhren,  welche  sich  auseinander  herausziehen  lassen, 
und  zwischen  welchen  sich  Futterreste  vorfinden.  Ihre  Länge  ist  sehr 
verschieden,  oft  sind  es  nur  kleinere  kurze  Stücke,  oft  aber  auch  lange, 
bis  zu  10  Meter  messende  Schläuche  verschiedenen  Kalibers.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  zeigt  ein  amorphes  Gefüge  von 
fibrinöser  structurloser  Grundsubstanz  mit  eingebetteten,  fettig  degene- 
rirten  Epithelzellen  und  weissen  Blutkörperchen.  Der  Darminhalt 
besteht  entweder  ausschliesslich  aus  diesen  croupösen  Massen,  oder  es 
finden  sich  daneben  dünnflüssige,  oft  sehr  übelriechende,  missfarbige, 
mit  klumpigen  Gerinnseln  untermischte  Massen  vor.  Auch  die  schlauch- 
förmigen Drüsen  des  Darmes  erweisen  sich  bei  genauerer  Untersuchung 
mit  fibrinösem  Exsudate  ausgegossen. 

Symptome.  Die  Erankheitserscheinimgen  beim  Darmcroup  des 
Rindes  sind  viel  milderer  Natur,  als  die  der  übrigen  Darmentzün- 
dungen; in  einzelnen  Fällen  waren  selbst  gar  keine  wesentlichen  auf- 
fallenden Erscheinungen  dabei  zu  bemerken,  in  anderen  traten  sie 
scheinbar  erst  im  Anschlüsse  an  den  Abgang  croupöser  Massen  auf. 
Gewöhnlich  sind  es  nur  Erscheinungen  eines  Darmkatarrhs 
oder  einer  schleichenden  Darmentzündung,  welche  der  Ent- 
leerung besagter  fibrinöser  Gebilde  Yorausgehen.    Die  Thiere 
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zeigen  Appetit-  und  Ruminationsstörungen ,  verbunden  mit  leichten 
Eolikerscheinungen,  Verstopfung,  sowie  niedergradigem  Fieber.  Nach 
mehreren  Tagen  fallt  dann  der  Abgang  der  beschriebenen  Croup- 
cjlinder  auf,  an  den  sich  gewöhnlich  eine  starke  Diarrhöe  mit  Ent- 
leerung dünner,  graubrauner,  mit  Exsudatfetzen  gemischter,  äusserst 
übehriechender  Massen  anschliesst,  welche  in  seltenen  Fällen  mit  Blut"- 
klumpen  oder  Eiter  versetzt  sein  können.  Meist  tritt  auf  diese 
Entleerung  Besserung  und  oft  auffallend  rasche  Heilung 
ein,  so  dass  die  Dauer  im  Allgemeinen  6 — 8  Tage  betragen  dürfte. 
Ausnahmsweise  kann  die  Krankheit  beim  Rinde  auch  schwerer  ver- 
laufen. So  berichtet  Festal  über  eine  acute  croupöse  Darmentzün- 
dung beim  Rinde,  welche  mit  öfteren  Eolikerscheinungen,  hartnäckiger 
Verstopfung,  hohem  entzündlichem  Fieber,  sowie  schwankendem  Gange 
einsetzte,  worauf  unter  Nachlass  der  Kolikschmerzen,  aber  unter  an- 
dauernder Verstopfung  membranöse  Massen  ausgepresst  wurden,  an 
deren  Stelle  später  (6—7  Tage)  eine  jauchige,  übelriechende  Flüssig- 
keit trat,  wobei  entweder  Besserung,  oder  unter  allgemeiner  Schwäche- 
zunahme und  Ausbildung  einer  Peritonitis  der  tödtliche  Ausgang  eintrat 
(Dauer  8—20  Tage). 

Beim  Pferde  stellt  sich  die  croupöse  Darmentzündung  meist 
unter  dem  Bilde  einer  anhaltenden  Indigestionskolik  dar.  Prietsch 
constatirte  in  einem  Falle  wuthähnliche  Erscheinungen  (Schlagen, 
Beissen,  Vorwärtsdrängen,  Schwanken  im  Kreuze  etc.).  Zuweilen  je- 
doch fehlen  die  Kolikerscheinungen,  und  die  Krankheit  verläuft  ledig- 
lich unter  dem  Bilde  einer  fieberhaften  Darmaffection  mit  Entleerung 
eines  breiweichen,  übelriechenden,  mit  flockigen,  bröckeligen  und  strang- 
artigen Groupmassen  durchsetzten  Kothes.  Bei  den  anderen  Thieren 
gleichen  die  Erscheinungen  jenen  der  einfachen  Magendarmentzündung, 
nur  sind  sie  geringgradiger. 

Prognose.  Dieselbe  ist  nach  dem  Vorausgehenden  für  das  Rind 
ziemlich  günstig.  In  seltenen  Fällen  kann  eine  Gefahr  durch  die 
vollständige  Verstopfung  eines  Darmabschnittes  mit  den  croupösen 
Massen  bedingt  sein.  Bei  den  anderen  Thieren,  besonders  beim  Pferde, 
ist  die  Voraussage  dagegen  ungünstig  zu  stellen. 

Di£EerentiaIdiagno8e.  Der  Abgang  sträng-  oder  röhrenförmiger 
Croupmassen  durch  den  After,  welcher  allein  die  Diagnose  auf  Darm- 
croup  ermöglicht,  kann  insbesondere  beim  Laien  mehrere  Verwechs- 
lungen  bedingen.     So   wurden  die  Groupstränge  schon  für  Nattern, 
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Bandwürmer,  für  verschluckte  Eingeweide  kleinerer  Thiere 
oder  für  Darmschlingen  des  erkrankten  Thieres  selbst  gehalten. 
Eine  genauere  Besichtigung  der  Croupröhren,  ihre  grauweissliche  Farbe, 
homogene  Structur,  das  Fehlen  der  Qekrösanheftung,  sowie  einer  be- 
stimmten Anordnung  von  Blutgefässen  etc.  wird  sie  jedoch  leicht  von 
Darmschlingen  unterscheiden  lassen.  Beim  Pferde  dürfen  mit  Schleim 
überzogene  Kothballen,  wie  man  sie  häufig  bei  verzögertem  Koth- 
absatze oder  bei  katarrhalischer  Proctitis  trifft,  nicht  mit  Darmcroup 
verwechselt  werden,  desgleichen  nicht  bei  den  Fleischfressern  dem 
Roth  beigemengte,  schleimige  oder  halbverdaute,  bindegewebige,  von 
der  Nahrung  herstammende  Membranen. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  croupösen  Darmentzündung  unter- 
scheidet sich  von  derjenigen  der  einfachen  im  Wesentlichen  nicht. 
Nur  sind  statt  der  einhüllenden  mehr  die  lösenden  und  ver- 
flüssigenden Mittel  angezeigt.  Hieher  gehören  insbesondere  die 
Mittelsalze,  überhaupt  die  Alkalien,  welche  die  croupösen  Ge- 
rinnsel zur  Einschmelzung  bringen  sollen  (doppeltkohlensaure  und 
schwefelsaure  Alkalien).  Man  kann  diese  Salze  auch  auf  dem 
Wege  der  Darminfusion  in  verdünnten  Lösungen  anwenden  (besonders 
beim  Hunde  Iprocentige  Kochsalz-,  Soda-,  Pottaschelösungen). 


3.  Die  mykotische  Magendarmentzündung. 

(Infectiöse,    septische,    septiforme,    typhöse    Gastro-Enteritis;    Darm- 
mykose; Mykosis  oder  Sepsis  intestinalis;  Darmtyphus;  Pilz-,  Fleisch- 

und  Wurstvergiftung,) 
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Krkh.  d.  Hundes,  1892.  S.  53;  8.  J.  B.,  1893.  S.  21.  —  Matecki,  Ref.  Oe.  M.,  1892. 
S.  406.  —  Basenaü,  Ref.  Z.  f.  Fl.,  1893.  —  Stböse,  Ibid.,  1893.  S.  196.  —  van 
Ermenoeh,  Acad.  royale  de  m4d.  de  Beug.,  1892.   Ref.  CentraJbl.  f.  allg.  Gesundheits- 
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pflege,  1898.  6.  u.  7.  Heft;  J.  de  Lyon,  1896;  Z.  f,  H.  «.  J.,  1897.  S.  1.  —  Orkmbr, 
B,  A.,  1894.  S.  341.  —  Kjkrrdlf,  Tidsshr.  f.  Vet.,  1894.  —  Brosch,  Der  Militär' 
arzty  1896.  S.  75.  —  Kuborn,  Silberschmidt,  Hambüroer,  Z.  f.  Fl.  w.  Jf.,  1896.  — 
Kaensche,  Z,  f.  H,  u.  J.,  1896.  —  Holst,  C,  f.  Bad.,  1896.  S.  160.  —  Scott,  The 
Vet.,  1896.  S.  903.  —  Rost,  Frbytao,  S.  J.  B.,  1896.  S.  190.  —  Krüger,  Z.  f. 
Fl.  u.  M.,  1897.  S.  114.  —  Brosch,  Med.  C.-Bl.,  1897.  —  Ponchet,  B.  ih.  IT., 
1897.  S.  162.  —  Sommers,  D.  th.  W.,  1897.  S.  163.  (Sammelreferat).  —  Günther, 
Eempner  u.  Follagk,  Brieger  u.  Ejbmpnsr,  D.  med.  TT.,  1897.  —  Vallin,  Progr. 
t>Ä.,  1897.  —  Pribtsch,  S.  J.  B.,  1897.  S.  197.  —  Kempner,  Z.  f.  H.  u.  J.,  1898. 

—  ScHEEP,  Med.  C.'Bl.,  1898.  —  Hensoen,  Stoecker,  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1898.  S.  181 
u.  201.  —  Wesenberg,  Z.  f.  B.  u.  J.,  1898.  —  Poels  u.  Dhont,  HoU.  Z.,  1898. 
S.  187.  —  Müller,  Basenau,  Aicart,  Ref.  D.  th.  W.,  1898  u.  1899.  —  Krrr, 
Bakterienkunde,  1899.  S.  326.  —  Ostertag,  Handbuch  d^  Fleischbeschau,  1899. 
S.  718  XL.  764.    Mit  Literatur. 

n.  üeber  Pilzvergiftungen.  A.  Schimmelpilze.  Dekker,  Rep.,  1859. 
S.  237.  —  ScHLEG,  S.  J.  B.,  1860/61.  S.  118.  —  Grimm,  Ibid.,  1871.  S.  144.  — 
Schirlitz,  Thrzt.,  1872.  S.  85.  —  Gbrlach,  G.  Th.,  1872.  S.  827.  Mit  Literatur. 

—  OoRNEViN,  Rec,  1872.  —  Bonnet,  Rep.,  1875.  S.  399.  —  Göttelmann,  ZündeVs 
Jahresber.,  1875.  —  Appenrodt-Schmidt,  Jakobi,  Köpee,  Leistikow,  Pr.  M.,  1876 
bis  1877.  1879.  1880.  1882.  —  Fischbach-Emmerich,  Ibid.,  1878/79.  S.  25  f.  — 
KoLBOW,  Thrzt.,  1879.  S.  56.  —  Perrin  u.  MjSonin,  BuU.  soc.  centr.,  1881.  — 
Gagnt,  Ibid.  —  Abadie,  Manier  u.  Lecorm^,  Rec.,  1882.  —  Piceernio,  The  vet. 
joum.,  Bd.  27.  —  van  Wallendael,  Etat  sanit.  Brab.,  1884;  Ä.  de  Brux.,  1888.  — 
Antoni,  Giom.  di  A.,  1888.  S.  17.  —  Sthtttmatter,  B.  th.  M.,  1888.  S.  11.  — 
Uebele,  Rep.,  1889.  S.  22.  —  Koch,  Ibid.,  S.  305.  —  Esber,  Winter,  Morro, 
B.  A.,  1889.  S.  219  u.  297.  —  PlIttner,  Z.  f.  Vet.,  1889.  S.  260.  —  Martin,  W. 
f.  Th.,  1890.  S.  390.  —  Frank,  Schmid,  D.  Z.  f.  Th.,  1890.  S.  296  u.  300.  ■- 
Repiquet,  J.  de  Lyon,  1890.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  222;  M.  f.p.  Th., 
1892.  S.  49.  —  Stange,  Exper,  Beitr.  z.  Pathog.  der  Mucorineen,  Inaug.-DisB., 
Dorpat  1892.  —  Marqüard,  B.  th.  M.,  1892.  S.  102.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path., 
1892.  S.  511.  —  Beroer,  D.  th.  W.,  1893.  S.  170.  —  Herbst,  W.  f.  Th.,  1893. 
S.  444.  —  Jakobi,  B.  A.,  1893.  S.  311.  —  Siebert,  Ibid.,  1894.  S.  344.  —  Zippel, 
Z.  f.  Vet.,  1894.  S.  57.  —  Thary  u.  Lücet,  Rec,  1895.  —  Schnetoemühl,  Vergl. 
Path.,  1896.  —  LoTHES,  B.  A.,  1896.  S.  347.  —  Lücet,  BuU.  soc.  centr.,  1896. 
S.  575.  —  PüscH,  Ergebnisse  der  aüg.  Pathol,  von  Lubarsch  u.  Ostertag,  1896. 
S.  909.  —  Uhlich,  8.  J.  B.  pro  1897.  S.  149.  —  Lioniäres  u.  Petit,  Rec.,   1898. 

—  Sickert,  B.  A.,  1898.  S.  300.  —  Römer,  2>.  th.  W.,  1899.  S.  215.  —  Arndt, 
B.  J.,  1899.  8.  213. 

B.  Rostpilze.  Fischer,  A.  de  Brux.,  1865.  —  Franck,  W.f.  Th.,  1866.  S.  365; 
1867.  S.  97.  —  KoLBOw,  Thrzt.,  1879.  S.  55.  —  Jongers,  Ibid.,  1884.  S.  141.  — 
Bertsche,  B.  th.  M.,  1885.  S.  113.  —  Allard,  Buü.  Bdg.,  1886.  —  Grischin,  Pet. 
A.,  1887.  —  Smirlow,  Ibid.,  1888.  —  Jahresberichte  der  bayer.  Thierärzte  pro 
1889.  Ref.  W.  f.  Th.,  1890.  S.  389  ff.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  229.  — 
Dammann,  Gewndheitspflege,  1892.  —  Pr.  Mil.  V.  B,,  1893.  S.  71.  —  PlIttner, 
Z.  f.  Vet.,  1893.  S.  518.  —  Wienke,  B.  A.,  1893.  S.  311.  —  Ostermann,  B.  th.  W., 
1895.  S.  543;  B.  A.,  1897.  S.  198.  —  Püsch,  Ergebn.  d.  aUgem.  Pathol,  1896. 
S.  909.  —  JoHOw,  B.  A.,  1897.  S.  198.  —  Kamm,  W.f.  Th.,  1898.  S.  145. 

0.  Brandpilze.  Albrecht,  Landw.  Centralbl,  für  den  Netze-District.,  1869.  — 
Adam  jun.,  W.  f.  Th.,  1876.  S.  362.  —  Koch,  Ibid.,  1877.  S.  25.  —  Hirele, 
Ibid.,  1878.  S.  233.  —  VoGE^  Rep.,  1879.  S.  137.  —  Wankmüller,  W.  f.  Th., 
1884.  S.  313.  —  Mackh,  W.  f.  Th.,  1888.  S.  221.  —  Rost,  8.J.  B.,  1889.  S.  88. 
~  Weiskopf,  W.  f.  Th.,  1889.  S.  332.  —  Martin,  Ibid.,  1890.  S.  390.  —  Neid- 
HARDT,  HoHENLETTNER,  D.  Z.  f.  Th.,  1890.  S.  301.  —  Fröhner,  Toxikologic,  1890. 
S.  226.  —  Eckmeter,  W.  f.  Th.,  1891.  S.  41.  —  Dammann,  Gesundheitspflege,  1892. 

—  Lücet,  Rec,  1895.  —  Albrecht,  M.J.B.  pro  1894/95.  S.67.  —  Püsch,  Ergebn. 
d.  aUg.  Path.,  1896.  S.  909.  —  KöGE^  W.  f.  Th.,  1897.  S.  200. 

D.  Kernpilze.  Weber,  S.J.  B.,  1864.  S.81.  —  France,  W.  f.  Th.,  1867.  —  Van- 
DEWALLE,  A.  de  Brux.,  1888.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  231.  —  Dammann, 
Gesundheitspflege  d.  landw.  Hausih.,  1892.  —Voss,  B.A.,  1892.  S.456.  —  Priitsgh, 
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S.  J.  B,y  1892.  S.  111.  —  PüscH,  Ibid.,  1893.  S.  184;  D.  th.  FT.,  1894.  S.  6.  —  Lüget, 
Bee,,  1894.  S.  679.  —  Strerath,  B.  A.,  1894.  S.  44.  —  Schöbirl,  B.  ih.  fF.,  1896. 
S.  270  u.  319;  1899.  S.  40. 

m.  Di  vers  a.  Gkrlach,  Mag.,  1846.  S.  400.  —  Ret,  J.  de  Lyon,  1847.  —  Müller, 
5.  J.  B.,  1866.  S.  70.  —  ScHLEO,  Ibid.,  1869.  S.86.  —  Derache,  A,  de  Brux.,  1871. 
S.  57.  —  Weber,  S,  J.  B.,  1877.  S.  108.  —  Prauenholz,  Barth,  Ulrich,  Pr,  3f., 
1880/81.  S.  81.  —  Wilhelm,  S.  J.  B.,  1884.  S.  111.  —  Schmidt-Mülhem,  Handb, 
d.  Fleisehhunde,  1884.  —  Schmidt- Aachen,  B.  A,,  1885.  S.  407.  —  Pabriciüs, 
Rundschau,  1886.  S.  160.  -  Grmm,  S,  J,  B.,  1887.  S.  117.  —  Johne,  Ibid.,  S.40. 

—  ÜHLicH,  Ibid.,  8.  112.  —  GücBJEX,  B.A.,  1887.  S.  126.  —  Serlino,  Th.Rdseh., 
1888.  S.  158.  —  FüCHs.  B.  th.  M.,  1888.  S.  22.  —  Zorn,  Die  pflanz!.  Paras.,  1889. 

—  Faltauf  u.  Heider,  Med,  Centralbl,,  1889.  Nr.  35.  —  Model,  Eberhardt,  Hanft, 
Rep.,  1889.  S.  294  flf.  —  Repiqubt,  J.  de  Lyon,  1890.  —  Munkenbeck,  W.  f.  Th., 
1890.  Nr.  47.  —  Grözinger,  B.  th.  W.,  1890.  S.  355.  -  Louis,  W.f.  Th.,  1891. 
S.  67.  —  Frank,  Ibid.,  1891.  S.  150.  —  Krüger,  Zimmermann,  Höhne,  Klooss, 
Grebin,  Peters,  Leistikow,  B.  A.,  1891.  S.  366  ff.  —  Van  Wallendael,  A.  de  Brux., 
1892.  —  Thomassen,  Ibid.,  42.  Bd.  —  Wilhelm,  S.  J.  B.,  1892.  S.  102.  —  Vogel, 
D.th.  W.,  1893.  S.3.  —  Bissaüoe,  Rec,  1893.  S.726.  —  Bayne,  The  Vet.,  Bd.  67. 
8.  857.  —  Arloing,  UEcho  vä.,  1893.  Nr.  1;  Soc.  de  Biol,  Bd.  115.  Nr.  20.  — 
Albrecht,  W.  f.  Th.,  1893.  S.  464.  —  Gotteswinter,  Ibid.,  8.  193.  ~  Höhne, 
B.  A.,  1894.  S.  49  u.  340.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  11.  1894.  S.  278.  — 
SiECHENEDER,  W.  f.  Th.,  1895.  S.  194.  —  Harms,  Rinderkrkhtn.,  1895.  S.  38.  — 
BLUMENTRfTT,  Pröger,  Lungwitz,  Rost,  Prietsch,  Röbert,  8.  J.  B.  pro  1896  und 
1898.  —  HoEN,  Th.  Bl.  f.  N.  Ind.,  1895.  S.  192.  —  Alt,  D.  med.  Woch.,  1896.  — 
Gips,  B.  A.,  1896.  S.  348.  —  Zeisler,  B.  th.  W.,  1896.  S.  492.  —  Padtean,  J.  of 
comp.,  1897.  S.  69.  —  Bädel,  Rec,  1897.  —  Ziegenbein,  B.  A.,  1897.  S.  187.  — 
ScHMH),  Hsiss,  Notz,  Böhm,  Wörnbr,  W.  f.  Th.,  1896  und  1898.  —  Madsen, 
Maanedsskr.  f.  Dyrl,  1897.  S.  177.  —  Haübner-Siedamgrotzky,  L.  Th.,  1898.  S.  86. 

—  Reinländer,  Z.  f.  Vet.,  1899.  S.  188.  —  GurrrARD,  Progr.  vä.,  1899.  —  Janzon, 
B.  A.,  1899.  S.  214. 

Begriff.  Unter  dem  Namen  „mykotische  Magendarment- 
zündung** fassen  wir  hier  die  oben  genannten,  sonst  als  verschiedene 
Krankheiten  beschriebenen  Affectionen  zusammen.  Ihnen  allen  ist 
nämlich  in  ätiologischer  Hinsicht  gemein  eine  von  der  Nahrung 
ausgehende  schädliche  Einwirkung  zunächst  auf  den  Darm- 
canal  und  in  zweiter  Linie  auf  den  Gesammtorganismus.  Die 
dabei  in  Betracht  kommenden  schädlichen  StoflFe  müssen  in  doppelter 
Weise  wirksam  gedacht  werden:  1.  in  Form  einer  septischen  In- 
f  ection,  d.  h.  einer  Invasion  von  Sepsis  erzeugenden  Mikroorganismen 
{Bacterien,  Mikrokokken) ;  2.  in  Form  einer  septischen  oder  putriden 
Intoxication,  bei  welcher  nur  die  Auftiahme  chemischer  Zersetzungs- 
producte  als  infectiöses  Moment  angenommen  werden  kann.  Man  nennt 
diese  letzteren  bei  der  Zersetzung  thierischer  und  pflanzlicher  Organe 
auftretenden  chemischen  Verbindungen  „Ptomaüie*,  „Toxine**,  „Septi- 
cine*,  „Leichen-  und  Cadaveralkaloide",  „metabolische"  Gifte  u.s.  w.  Die 
„mykotische'  Magendarmentzündung  kann  nach  dem  Entwickelten  also 
auch  genauer  definirt  werden  als  eine  im  Anschlüsse  an  die  Auf- 
nahme zersetzter  Nahrungsmittel  theils  durch  Invasion  sep- 
tischer Mikroorganismen,   theils  durch  Resorption   giftiger 
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Ptomaine  auftretende  Darmaffection  mit  consecutiver  All- 
gemeinerkrankung, welche  zwischen  den  Infectionskrankheiten  und 
den  toxischen  Magendarmentzündimgen  insofern  in  der  Mitte  steht, 
als  die  darunter  begriffenen  Krankheiten  ebenso  gut  einerseits  zu  den 
Infectionskrankheiten  (so  besonders  die  Fleischvergiftungen  zum 
Capitel  Septikämie  und  putride  Intoxication),  andererseits  zu  den  Ye  r- 
giftungen  im  engeren  Sinne  (so  die  Pilzvergiftungen  zum 
Capitel  der  scharfharkotischen  bezw.  narkotischen  Gifte)  gerechnet 
werden  könnten. 

Der  Umstand,  dass  die  mykotischen  Magendarmentzündungen  sich 
neben  den  eigentlichen  gastrischen  Störungen  durch  schwere  Allgemein- 
erscheinungen, grosse  Hinfälligkeit,  cerebrale  Symptome,  sowie  einen 
raschen  Verlauf  auszeichnen,  hat  in  früheren  Zeiten  häufig  zu  der 
Bezeichnung  »typhöse*  Magen  dar  mentzündung,  „Darmtyphus"  geführt, 
wobei  man  an  eine  Analogie,  selbst  Identität  mit  dem  Abdominal- 
typhus des  Menschen  glaubte,  ohne  dass  jedoch  eine  solche  thatsäch- 
lich  vorhanden  wäre. 

Wir  beschreiben  im  Folgenden  zunächst  die  durch  Aufnahme 
zersetzten  Fleisches  bei  Camivoren,  Omnivoren  und  beim  Geflügel 
hervorgerufene  mykotische  Magendarmentzündung,  sodann  die  bei 
Pflanzenfressern  und  Omnivoren  nach  der  Aufnahme  pilzbesetzter 
Pflauzentheile  (Schimmel-,  Rost-,  Brandpilze)  beobachteten  ganz 
ähnlichen  Krankheitserscheinungen.  Bezüglich  der  letzteren  muss  be- 
merkt werden,  dass  sich  die  Art  der  Pilze  nicht  in  jedem  einzelnen 
Falle  mit  Sicherheit  bestimmen  lässt,  und  dass  es  Enzootien  gibt, 
welche  das  typische  Bild  der  Pilzvergiftung  darbieten,  ohne  dass  es 
überhaupt  gelingt,  die  Pilze  selbst  als  krankmachende  Ursache  nach- 
zuweisen. Wahrscheinlich  hat  man  es  auch  nicht  selten  mit  einer 
combinirten  Wirkung  mehrerer  Pilzarten  zu  thun.  Zuweilen  fehlen 
endlich  bei  der  Pilzvergiftung  entzündliche  Erscheinungen  von  Seiten 
der  Magendarmschleimhaut,  indem  die  Toxine  direct  ohne  Schädigung 
der  Darmschleimhaut  ins  Blut  übergehen  und  lediglich  nervöse  Sym- 
ptome hervorrufen. 

I.  Mykotische  MagendarmentzUndung  der  Carnivoren,  Omnivoren  und  des 
Geflügels  nacli  Aufnalime  zersetzten  Fleisclies  (Fleisclivergiftung). 

Allgemeines.  Die  mykotische  Magendarmentzündung  unserer 
fleischfressenden  Hausthiere  schliesst  sich  sowohl  nach  Ursachen  als 
nach  Erscheinungen  ganz  den  bei  Menschen  beobachteten  Fällen  von 
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„Fleischvergiftung'^  an.  Wahrscheinlich  gehören  die  meisten  der  früher 
unter  dem  Namen  „Hundetyphus''  sowie  ein  guter  TheU  der  als 
„Schweinetyphus''  beschriebenen  Krankheitsfälle  ebenfalls  hieher.  Die 
Ursachen  sind  ausschliesslich  in  der  Aufnahme  verdorbenen,  in  eigen- 
thümlicher  Weise  zersetzten,  sowie  fauligen  Fleisches  (Fleischver- 
giftung im  engeren  Sinne)  oder  derartiger  Würste  (Wurstver- 
giftung), zuweilen  auch  alter  Häringslake  (Fischvergiftung),  sowie 
von  faulem  Käse  (Käsevergiftung)  zu  suchen.  Am  häufigsten  er- 
kranken Schlächterhunde  oder  in  Schlachthäusern  sich  herumtreibende 
Hunde,  doch  hat  man  die  Krankheit  auch  schon  beim  Geflügel  nach 
Yerfütterung  fauligen  Fleisches  beobachtet.  Die  Krankheitserreger 
sind  theils  die  der  Fäulniss  und  Zersetzung  zu  Grunde  liegenden  Spalt- 
pilze, theils  verschiedene  dabei  sich  bildende  toxinartige  Körper.  Da 
ein  genauer  anamnestischer  Anhaltspunkt  meist  fehlt,  wird  die  Krank- 
heit leicht  für  eine  Vergiftung  durch  mineralische  Körper  oder  Ratten- 
gift gehalten. 

Symptome.  1.  Die  Erscheinungen  der  Fleischvergiftung  be- 
stehen in  einer  plötzlich  auftretenden,  sehr  heftigen  und  häufig 
blutigen  Diarrhöe,  Erbrechen,  starkem  Durste,  hohem  Fieber 
(40 — 42 ®C.),  ausserordentlicher  Schwäche,  Hinfälligkeit  und 
Mattigkeit,  sowie  in  rasch  folgendem  Collaps;  der  Tod  tritt  oft 
sqhon  nach  wenigen  Stunden,  durchschnittlich  innerhalb  12 — 24  Stunden 
ein.  Bei  Hunden  wurden  femer  Netzhautblutungen  ophthalmo- 
skopisch festgestellt  (Schindelka). 

2.  Die  Wurstvergiftung  (Botulismus,  Allantiasis)  kann 
unter  ähnlichen  Erscheinungen  verlaufen  wie  die  Fleischvergiftung  (Er- 
brechen, Verstopfung,  seltener  Durchfall,  Schwäche-  und  Lähmungs- 
erscheinungen). Häufig  beobachtet  man  jedoch  charakteristische 
Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des  2. — 6.  Gehirnnerven, 
so  namentlich  Sehstörungen:  Pupillenerweiterung  (Opticus- 
lähmung),  Ptosis  (Lähmung  des  oberen  Augenlides  infolge  Oculo- 
motoriuslähmung), Schielen,  Accomodationsstörungen  u.  s.  w. 

3.  Die  Fischvergiftung,  welche  namentlich  bei  Schweinen 
nach  Verfütterung  von  Häringslake  auftritt,  ist  durch  Krämpfe 
(Trimethylamin)  charakterisirt.  Die  Thiere  zeigen  Kaukrämpfe, 
epileptiforme  und  tetanische  Krämpfe,  Gehirnreizungs- 
erscheinungen, dummkollerartiges  Benehmen,  Drehbewe- 
gungen, Schlinglähmung  u.  s.  w. 

Bei    der  Section  der  an  Fleischvergiftung  verendeten  Thiere 
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findet  man  den  Inhalt  des  Magens  und  Darmes  aus  halbyerdauten, 
übelriechenden  Fleischmassen  bestehend,  die  Schleimhaut  geschwollen, 
höher  injicirt,  hämorrhagisch  infiltrirt,  die  solitaren  und  agminirten 
Follikel,  sowie  die  Gekrösdrüsen  geschwollen,  den  Darminhalt 
chokoladef arbig,  blutig,  von  schleimigflüssiger  Consistenz,  das  Blut 
zersetzt,  die  Leber  vergrössert  und  rasch  faulend,  die  Milz  geschwollen 
und  mit  hämorrhagischen  Herden  durchsetzt,  die  Herzmuskulatur 
sehr  mürbe. 

Dass  übrigens  die  Empfänglichkeit  für  das  mykotische  Gift 
unter  den  Fleischfressern  eine  sehr  ungleiche  ist,  beweisen  die  von 
yerschiedenen  Forschem  mit  verdorbenem  Fleische  angestellten 
Fütterungsversuche.  So  sah  Semmer  bei  Yerfütterung  von  Fleisch 
eines  an  Septikämie  verendeten  Pferdes  Himde  und  Katzen  ganz  ge- 
sund bleiben,  während  drei  Schweine  daran  verendeten.  Colin  be- 
obachtete bei  ähnlichen  Versuchen  nur  ganz  leichte  Durcheile,  Lemke 
erzielte  nach  Yerfüttenmg  rauschbrandkranken  Fleisches  bei  drei 
jüngeren  Hiuden  sehr  heftigen  Durchfall,  während  ein  älterer  Hund 
keinerlei  krankhafte  Erscheinungen  zeigte.  Ganz  dieselben  Beobach- 
tungen hat  man  bei  den  Pilzvergifbungen  der  Pflanzenfresser  gemacht, 

Aeüologie  der  Fleisohyergiftimg.  Beim  Menschen  werden  die  zahl- 
reichen Fälle  von  Fleischvergiftung  in  der  Regel  durch  den  Genuss  des 
Fleisches  von  septisch  oder  pyftmisch  erkrankten  Schlachtthieren  ver- 
anlasst (Uterus-,  Nabel-,  Euter-,  Darmkrankheiten).  Bollinger  bat 
zuerst  im  Jahre  1876  gezeigt,  dass  es  sich  hiebei  um  keine  Milzbrandinfection, 
sondern  um  eine  intestinale  Sepsis  handelt.  Durch  die  bakteriologischen 
Untersuchungen  des  letzten  Jahrzehnts  sind  eine  Reihe  von  Bacterien  als 
Ursachen  der  Fleischvergiftung  nachgewiesen  worden. 

1.  Gärtner  fand  bei  einer  in  Frankenhausen  (1888)  beobachteten 
Massenvergiffcung  in  dem  giftigen  Fleische  sowie  in  den  Organen  eines  in 
Folge  der  Fleischvergiftung  ver^rbenen  Mannes  charakteristische  Bacterien, 
welche  er  mit  dem  Namen  Bacillus  enteritidis  belegte.  Diese  Bacterien 
zeigten  im  hängenden  Tropfen  lebhafte  rotirende  Bewegung  und  färbten  sich 
mit  Anilinfarben  an  einem  Ende  sehr  stark,  während  der  Rest  wenig  gefärbt 
erschien.  Ausserdem  enthielt  das  Fleisch  durch  Kochen  nicht  zerstörbare 
Giftstoffe,  welche  bei  Impfthieren  Enteritis,  Krämpfe  und  Lähmungs- 
erscheinungen hervorriefen.  Gegen  die  Bacterien  selbst  erwiesen  sich  Hunde 
und  Katzen  immun,  dagegen  starben  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse 
unter  den  Erscheinungen  einer  heftigen  Enteritis.  Johne  hat  ebenfalls  den 
Bacillus  enteritidis  bei  einer  Fleischvergiftung  in  Bischofswerda  (1894) 
gefunden. 

2.  Gaff ky  und  Paak  fanden  bei  einer  Massenerkrankung  in  Folge  des 
Genusses  von  Pferdefleischwaaren  (Röhrsdorf  1885)  in  der  betr.  Pferdewurst 
charakteristische  Wurstbacillen  in  Form  beweglicher,  an  den  Enden  ab- 
gerundeter Stäbchen ,  welche  bisweilen  zu  Scheinfäden  auswuchsen  und  in 
schwach  alkalischer  Bouillon  am  besten  gediehen.  Die  VerfÜtterung  dieser 
Wurstbacillen  erzeugte  bei  Affen,  Meerschweinchen  und  Mäusen  Enteritis 
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und  Durchfall;   Hucde,  Katzen,  Schweine  und  Kaninchen  zeigten  sich  da- 
gegen immun. 

3.  Poels  und  Dhont  fanden  bei  einer  Fleischvergiftung  in  Rotterdam 
die  von  ihnen  sogenannten  Rotterdamer  Bacillen,  kurze  und  sehr  feine 
Stäbchen,  welche  bei  der  intravenösen  Injection  grösserer  Mengen  Versuchs- 
rinder schon  nach  14  Stunden  tödteten. 

4.  Van  Ermengem  fand  bei  der  Fleischvergiftung  von  Moorseele  bei 
zwei  Kälbern  die  sog.  Moorseeler  Bacillen;  dieselben  sind  sehr  beweg- 
lich, zeigen  zahlreiche  Geissein,  erzeugen  ein  Toxalbumin,  welches  selbst 
durch  die  Erhitzung  auf  180**  C.  nicht  zerstört  wird  und  wirken  bei  jeder 
Art  der  Einverleibung  auf  Versuchsthiere  pathogen  (Enteritis). 

5.  Flügge  hat  bei  der  Breslauer  Fleischvergiftung  den  Breslauer 
Bacillus  ge&nden,  welcher  einerseits  mit  dem  Colibacillus,  andererseits 
mit  dem  Moorseeler  und  Botterdamer  Bacillus  Aehnlichkeit  hatte. 

6.  Basen  au  bezeichnete  einen  aus  Kuhfleisch  gezüchteten  Bacillus  als 
Bacillus  bovis  morbificans  und  ist  der  Ansicht,  dass  alle  bisher  bei 
den  Fleischvergiftungen  gefundenen  Stäbchen  eine  grosse  üebereinstimmung 
mit  dem  Colibacillus  zeigen. 

7.  Kuborn  hat  bei  einer  Fleischvergiftung  den  Staphylococcus 
pyogenes  albus  als  Ursache  nachgewiesen. 

Aetiologie  der  Wurstvergiftung.  Die  beim  Menschen  seltener  als 
die  Fleischvergiftung  vorkommende  Wurstvergiftung  (Botulismus,  Allan- 
tiasis)  entsteht  nicht  nur  durch  die  Aufnahme  von  zersetzten  Würsten, 
sondern  auch  von  fauligem  Fleisch,  zersetztem  Schinken,  Leber, 
Sülze,  Büchsenfleisch,  Gänsebraten  u.  s.  w.  Der  Botulismus  wird 
nach  neueren  Untersuchungen  von  van  Ermengem  nicht  durch  die  giftigen 
Producte  der  gewöhnlichen  EiweissfUulniss,  sondern  durch  einen  specifischen 
Bacillus,  den  Bacillus  botulinus  verursacht.  Derselbe  ist  anaörob  und 
bildet  ein  gerades  Stäbchen  mit  etwas  abgerundeten  Enden  und  Sporen- 
bildung. Er  erzeugt  ein  hochgradig  giftiges  Toxin,  welches  Kaninchen  schon 
in  Dosen  von  '/sooo  Milligramm  tödtet,  und  wächst  besonders  auf  gekochtem, 
gezuckertem  und  alkalisch  gemachtem  Schweinefleisch.  Seine  Culturen 
riechen  intensiv  nach  Buttersäure  (kein  Fäulnissgeruch!).  Durch  eine  ein- 
stündige Erwärmung  auf  70*  C.  wird  das  Botulismustoiin  unwirksam. 


II.  Mykotische  Magendarmentzündung  der  Pflanzenfresser  und  Omnivoren 
nach  Aufnahme  pilzbefallener  Nahrung  (Schimmel-,  Rost-,  Brandpilze); 

sog.  Pilzvergiftung. 

Aetiologie*  Unter  dem  Namen  „Darmtyphus*,  „typhöse"  Magen- 
darmentzündung u.  8.  w.  findet  man  auch  bei  den  Pflanzenfressern  eine 
Anzahl  von  eigenthtimlichen  Krankheitsfallen  beschrieben,  welche  sich 
bei  genauerer  Untersuchung  als  der  Fleischvergiftung  des  Hundes  sehr 
nahe  verwandte  Zustände  herausstellen.  Zunächst  gehören  hieher  alle 
die  auffallenden,  früher  schwer  zu  erklärenden  Erkrankungen,  wie  sie 
bei  Pferden,  Rindern,  Schafen  und  Schweinen  nach  der  VerfÜtterung 
von  befallenem,  verdorbenem,   zersetztem  Futter  (Stroh,  Heu, 
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Hafer,  Oelkuchen,  Kaflf,  Rüben,  Kartoflfeln,  Mehl,  Brot)  beobachtet 
wurden,  so  z.B.  die  sog.  „Schnitzelkrankheit*  der  Rinder,  welche 
in  manchen  Gegenden  Norddeutschlands  in  Folge  der  Verfütterung  ver- 
dorbener, in  Päulniss  tibergegangener  Rübenschnitzel  aus 
Zuckerfabriken  auftritt,  ferner  die  bei  Kühen  und  Pferden  berichteten 
Krankheitsfälle  nach  Verabreichung  kranker,  gährender,  ver- 
dorbener Kartoffeln.  Dass  es  sich  hiebei  nur  um  eine  Einwirkung 
infectiöser,  mykotischer  Stoffe  auf  die  Darmschleimhaut  sowie  um  Auf- 
nahme ptomaineartiger  Körper  ins  Blut  handeln  kann,  ist  im  Hinblick 
auf  die  dabei  constatirte  Complication  gastrischer  und  cerebraler  Krank- 
heitserscheinungen, sowie  auf  die  beim  Fleischfresser  in  ganz  über- 
einstimmender Weise  auftretenden  Fleischvergiftungen,  wohl  ausser 
allen  Zweifel  gesetzt.  Auch  die  in  der  Literatur  zahlreich  verzeich- 
neten Fälle  von  schädlicher  Einwirkung  der  auf  pflanzlichen  Futter- 
mitteln vegetirenden  Pilze  auf  unsere  Hausthiere  gehören  um  so 
mehr  hieher,  als  die  oben  genannten  abnormen  und  schädlichen  Eigen- 
schaften des  Futters  (krankes,  zersetztes,  verdorbenes,  gährendes  Futter) 
in  letzter  Instanz  nur  auf  die  Anwesenheit  von  Pilzen  zurückzuführen 
sind.    Es  kommen  insbesondere  folgende  Arten  von  Pilzen  in  Betracht: 

1.  Die  Schimmelpilze  (Mucorineen)  und  zwar  hauptsächlich 
Mucor,  Aspergillus  und  Penicillium,  welche,  an  und  fttr  sich 
kaum  schädlich,  durch  die  Zersetzung  der  verschiedenen  pflanzlichen 
Substrate  (Brot,  Mehl,  Hafer,  Heu,  Stroh)  wahrscheinlich  zur  Bildung 
ptomaineartiger  Stoffe  Veranlassung  geben.  Leber  hat  in  Gulturen 
von  Schimmelpilzen  entztindungserregende  Toxine  von  derselben  Zu- 
sammensetzung und  Wirkung  nachgewiesen,  wie  das  in  Culturen  von 
Eiterkokken  enthaltene  Phlogosin,  die  chemische  Ursache  der  bei  der 
Eiterkokkeninfection  auftretenden  Entzündung. 

2.  Die  Rostpilze  (Uredineen),  von  denen  Puccinia  graminis 
am  wichtigsten  ist.  Die  von  Franck  mit  Rostpilzen  angestellten  Ex- 
perimente bei  Kaninchen  ergaben  ganz  das  Bild  von  Fleischvergiftung: 
gastrische  Erscheinungen  mit  Taumeln  und  Krämpfen. 

3.  Die  Brandpilze  (Ustilagineen).  Die  Hauptrepräsentanten 
dieser  Gruppe  sind  der  in  klinischer  Beziehung  besonders  wichtige 
Schmierbrand  des  Weizens,  Tilletia  Caries,  femer  Ustilago  Carbo 
{Staub-  oder  Flugbrand)  und  Ustilago  maydis  (Maisbrand).  Die 
Brandpilze  wirken  auf  die  Verdauungsschleimhäute  und  den  Gesammt- 
organismus,  wie  es  scheint,  von  allen  Pilzen  am  intensivsten  ein,  und 
es  muss  auch  bei  ihnen  zur  Erklärung  dieser  auffallenden  Wirkung 
«ine  in  der  befallenen  Pflanze  gebildete  entzündungserregende,  ptomaYne- 
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artige  Substanz   angenommen  werden,   welche   unter  ihrem   Einflüsse 
als  Stoffwechselproduct  entsteht. 

4.  Die  Eernpilze  (Pyrenomyceten).  Von  klinischer  Bedeutung 
ist  namentlich  Polydesmus  exitiosus,  der  Rapsverderber,  ein  Be- 
fallungspilz der  grünen  Theile  des  Rapses. 

5.  Die  Spross-  oder  Hefepilze,  die  Erzeuger  der  Alkohol- 
gährung  (Schlempe).  Dieselben  sind  wahrscheinlich  eine  Entwicklungs- 
form der  Schimmelpilze. 

Sjrmptome.  Das  Erankheitsbild  der  Pilzvergiftung  ist  ein  sehr 
polymorphes.  Die  Erscheinungen  der  mykotischen,  durch  Pilze  er- 
zeugten Magendarmentzündung  sind  im  Allgemeinen  folgende.  Die 
Krankheit  tritt  plötzlich  und  meist  bei  mehreren  Thieren  zugleich 
auf,  was  derselben  einen  seuchenartigen  Charakter  verleiht.  Die 
Thiere  versagen  rasch  Futter  und  Getränk,  werden  unruhig, 
zeigen  Schmerzen  im  Hinterleibe,  welche  von  lauten  Schmerz- 
äusserungen  (Stöhnen,  selbst  Brüllen)  begleitet  sein  können.  Die  Peri- 
staltik ist  unterdrückt,  und  es  besteht  im  Anfang  eine  hartnäckige 
Verstopfung,  welche  später  in  eine  profuse  Diarrhöe  mit  Ent- 
leerung übelriechender,  blutiger  und  schleimiger  Massen  übergeht; 
manche  Thiere  sind  auch  in  der  linken  Flanke  leicht  aufgetrieben. 
Zuweilen  sind  die  Zunge  und  die  Schlundkopfmuskeln  gelähmt; 
es  besteht  daher  Speichel  flu  ss,  fortwährendes  Kauen,  Husten.  Mit 
diesen  gastrischen  Erscheinungen  geht  ein  hohesFieber  mit  abnorm 
gesteigerter  Pulsfrequenz  (beim  Rind  100  Schläge  und  darüber),  Fieber- 
schauer, pochendem  Herzschlag,  Kälte  der  extremitalen  Theile  etc. 
einher.  In  anderen  Fällen  ist  eine  ganz  auffallende  Schwäche  und 
Hinfälligkeit  der  erkrankten  Thiere  mit  conünartiger  allgemeiner 
Muskellähmung  als  das  wichtigste  Krankheitssymptom  zu  bemerken. 
Die  Thiere  liegen  in  einem  gelähmten  Zustande  ganz  bewegungs- 
los am  Boden.  Zuweilen  beobachtet  man  auch  cerebrale  Erschei- 
nungen, namentlich  Schwindel,  Taumeln,  Betäubung,  dumm- 
kollerartiges  Benehmen,  Amaurose  und  Gehirnkrämpfe.  In 
zahlreichen  Fällen  hat  man  als  Haupterscheinung  nephritische  und 
cystitische  Erscheinungen  (Polyurie),  bei  Pferden  zuweilen  auch 
Abortus  beobachtet.  Manche  Pilzvergiftungen  sind  endlich  durch 
Tympanitis,  Herzklofen,  Dyspnoe,  andere  durch  schwere  ent- 
zündliche Schwellungen  der  Kopfhaut  (Lippen,  Backen,  Maul- 
und  Nasenschleimhaut)  gekennzeichnet.  Die  Dauer  der  Krank- 
heit ist  bald  eine   sehr  kurze  (etwa  1  Tag);   nicht  selten  beträgt  sie 
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jedoch  bis  zu  8,   selbst   14  Tagen.     Auch   apoplektiforme  Todesfälle 
sind  nicht  selten. 

Die  Yerschiedenartigkeit  des  Erankheitsbildes  lässt  sich  wohl  am 
besten  in  der  Weise  erklären,  dass  die  Schimmelpilze  je  nach  den 
wechselnden  äusseren  Verhältnissen  (Temperatur,  Nährboden,  Alter 
bezw.  Entwicklungsstadium  des  Pilzes  etc.)  chemisch  und  physiologisch 
verschiedenartige,  giftige  Stoffwechselproducte  liefern.  Es  ist  z.  B. 
nicht  unmöglich,  dass  die  gleichzeitige  Yerabreichimg  von  warmem 
Wasser  (Träberwasser)  die  Entwicklung  der  Pilze  und  damit  das  Erank- 
heitsbild  in  eigenartiger  Weise  beeinflusst.  Damit  stimmt  auch  die 
Thatsache  überein,  dass  die  Schimmelpilze  bekanntlich  nicht 
unter  allen  Umständen  und  bei  allen  Thieren  pathogen 
wirken.  Vielleicht  liegen  bei  den  erkrankten  Thieren  gewisse  prä- 
disponirende  Momente  im  Digestionsapparate  yor,  ähnlich  wie  man 
dies  bei  manchen  Seuchen  beobachtet.  Wie  beispielsweise  bei  der 
Aphthenseuche  nicht  alle  Thiere  eines  Stalles  erkranken,  so  scheinen 
auch  manche  Thiere  eine  gewisse  Immunität  gegenüber  Schimmelpilzen 
zu  besitzen.  Aus  diesem  Grunde  haben  auch  häufig  Fütterungsyersuche 
mit  Schimmelpilzen  ein  negatives  Resultat.  Auf  Grund  derartiger 
misslungener  Fütterungsversuche  die  pathogene  Natur  der  Schimmel- 
pilze überhaupt  zu  leugnen,  ist  ebenso  unberechtigt  wie  unlogisch. 

Krankheitsbilder  der  einzelnen  Pilzvergiftongen«  Dieselben  sind 
häufig  sehr  charakteristisch  und  unter  sich  verschieden.  In  anderen  Fällen, 
namentlich  bei  combinirter  Einwirkung  mehrerer  Pilzarten,  zeigen  die  Sym- 
ptome eine  Abweichung  vom  gewöhnlichen  Erankheitsbild.  Die  besonderen 
Erscheinungen  der  einzelnen  Pilzvergiftungen  sind  folgende: 

1.  Schimmelpilze:  Appetitlosigkeit,  Eolik,  Tympanitis,  Verstopfung, 
Durchfall,  blutiger,  schleimiger,  zuweilen  sehr  übelriechender  Eoth,  Poly- 
urie, Schwindel,  Taumeln,  Betäubung,  dummkollerartiges  Benehmen, 
Lähmung  der  Gliedmassen,  der  Zunge  etc.,  Amaurosis,  starker 
Schweissausbruch. 

2.  Brandpilze :  Speichelfluss,  anhaltende  Eaubewegungen 
Schwanken,  Taiuneln,  allgemeine  motorische  und  sensible  Lähmung. 
In  anderen  Fällen  gastrische  Symptome. 

8.  Bostpilze:  Hautentzündung  am  Kopfe  (Lippen,  Backen,  Lider), 
Conjunctivitis,  Urticaria,  Stomatitis,  Pharyngitis,  GlossitiSj 
Eolik,  blutiger  Durchfall,  Hämaturie,  Lähmung,  Somnolenz. 

4.  Kempilze:  Aehnliches  Erankheitsbild;  Stomatitis,  Pharyn 
gitis,  Rhinitis,  Dermatitis  am  Eopfe,  Gastro-Enteritis,  Läh 
mung. 

5.  Hefepilze:  Starke  cerebrale  Erregung  mit  nachfolgender  Be 
täubung  und  Lähmungserscheinungen.  Genaueres  über  die  ein- 
zelnen Pikvergiftungen  vergl.  in  dem  Lehrbuche  der  Toxikologie  für  Thier 
ärzte  von  Fröhner. 
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Anatomischer  Befund.  AehnUch  wie  das  Erankheitsbild,  so  ist 
auch  der  Sectionsbefund  bei  den  einzehien  Pilzyergiftungen  verschieden. 
Im  Allgemeinen  findet  man  bei  der  Section  die  Erscheinungen  einer 
schweren,  nicht  selten  hämorrhagischen  Gastro-Enteritis 
mit  allgemeinen  septischen  Veränderungen  (Schwellung  der  Leber 
und  Milz,  Verfettung  der  Herzmuskulatur  etc.).  Häufig  ist  jedoch  der 
Sectionsbefund  wie  bei  den  narkotischen  Vergiffcimgen  ein  rein  nega- 
tiver. Bezüglich  der  einzelnen  Pilzvergiftungen  ist  Folgendes  hervor- 
zuheben. Bei  der  Vergiftung  durch  Schimmelpilze  findet  man  Ent- 
zündung, Ekchjmosirung  und  Erosionen  der  Magendarmschleimhaut, 
sowie  Hyperämie  und  ödematöse  Durchtränkung  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks. Bei  der  Vergiftung  durch  Brandpilze  ist  der  Sectionsbefund 
häufig  negativ  oder  sehr  wenig  charakteristisch;  zuweilen  findet  man 
hämorrhagische  Gastro-Enteritis,  sowie  strichartige  russige  Verfärbung 
der  Schleimhaut  des  Dünndarms  (sog.  Aalhaut).  Der  anatomische  Be- 
fund bei  der  Vergiftung  mit  Rostpilzen  und  Kernpilzen  besteht  in 
Dermatitis,  Stomatitis,  Pharyngitis,  hämorrhagischer  Gastro-Enteritis, 
Nephritis  und  Cystitis.  In  Folge  häufiger  Complicationen  mehrerer 
Pilzvergiftungen  ist  auch  der  Sectionsbefund  wenig  constant. 

Differentialdiagnose.  Verwechslungen  der  mykotischen  Darm- 
entzündung mit  anderen  Krankheiten  sind  bei  dem  eigenthümlichen 
septisch-infectiösen  Charakter  derselben  sehr  leicht  möglich.  Es  kom- 
men in  Betracht: 

1.  Verschiedene  toxische  Gastro-Enteriten  mit  ähnlichem 
raschem  Verlaufe  und  gleich  schwerem  Allgemeinleiden.  Eine  Unter- 
scheidung ist  nur  auf  Grund  genauer  ätiologischer  Anhaltspunkte 
möglich. 

2.  Die  Rinderpest,  besonders  dann,  wenn  mehrere  Thiere  gleich- 
zeitig in  Folge  der  Einwirkung  eines  und  desselben  verdorbenen  Putters 
an  Darmmykose  erkranken.  Indess  fehlen  die  der  Rinderpest  eigenen 
ausgebreiteten  Entzündungszustände  sämmtlicher  Schleimhäute 
(neben  denen  des  Digestionsapparates  auch  diejenigen  der  Respira- 
tionsorgane, der  Augen,  der  Scheide),  die  charakteristischen  Ero- 
sionen auf  der  Schleimhaut  des  Maules  und  der  Scheide,  die  aus- 
gesprochene Contagiosität,  der  Seuchenverlauf,  der  Sections- 
befund u.  8.  w. 

3.  Der  Milzbrand.  Die  Untersuchung  stützt  sich  zunächst  auf 
den  apoplektiformen  oder  stürmischen  Verlauf  des  Milzbrandes, 
auf  den  vielgestalteten  Symptomencomplex  und  das  vorwiegend 
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locale  Auftreten   desselben   in  gewissen  Gegenden,   sowie  auf  den 
bacterio logischen  Nachweis   der  specifischen  Milzbrandbacillen. 

4.  Die  Maul-  und  Klauenseuche.  Zu  Verwechslungen  mit  dieser 
Krankheit  geben  namentlich  die  Vergiftungen  mit  Rost-  und  Kern- 
pilzen (Stomatitis  ulcerosa)  Veranlassung.  Dieselben  wurden  früher 
als  sog.  sporadische  Aphthen  bezeichnet,  sind  jedoch  von  der  Maul- 
und  Klauenseuche  sehr  leicht  durch  ihren  nichtcontagi Ösen  Charakter 
zu  unterscheiden. 

5.  Die  Pocken.  Vergiftungen  mit  Rost-  und  Kernpilzen  können 
in  Folge  der  hiebei  am  Kopfe  auftretenden  entzündlichen  Hautaffection 
bei  Schafen  eine  Verwechslung  mit  Pocken  bedingen.  Die  fehlende 
Contagiosität,  sowie  das  derzeitige  Fehlen  der  Schafpocken  in  Deutsch- 
land sichern  rasch  die  Diagnose. 

6.  Die  Ruhr.  Diese  ebenfalls  infectiöse  Magendarmentzündung 
verräuft  indess  in  der  Hauptsache  von  vornherein  mit  Diarrhöe,  hat 
meist  eine  längere  Dauer  und  mehr  den  Charakter  einer  ansteckenden, 
seuchenartigen  Infectionskrankheit. 

7.  Die  subacute  Gehirnentzündung  bei  Pferden  und  die 
Cerebrospinal-Meningitis  beim  Rinde.  Bei  denselben  fehlen  jedoch 
meist  die  Darmerscheinungen.  Manche  Fälle  von  Gehirnentzündung 
bei  Pferden,  bei  denen  die  Section  septische  Veränderungen  in  den 
inneren  Organen,  sowie  gastrische  Affectionen  nachweist,  erinnern 
allerdings  sehr  an  eine  Mykose  bezw.  Infectionskrankheit. 

8.  Die  Wuth.  Die  ofk  nicht  leichte  Differentialdiagnose  stützt 
sich  in  erster  Linie  auf  das  Fehlen  einer  yorausgegangenen  Verletzung 
durch  einen  wuthkranken  Hund,  sodann  auf  das  Vorherrschen  der 
Darmsymptome  im  Anfange   der  mykotischen  Magendarmentzündung. 

9.  Die  Influenza.  Dieselbe  unterscheidet  sich  von  der  myko- 
tischen Magendarmentzündung  durch  ihre  Contagiosität  und  ihre  ganz 
specifischen  Symptome,  namentlich  die  Affection  der  Augen.  In 
Einzelfällen  jedoch  ist  die  Unterscheidimg  unter  Umständen  nicht 
sehr  leicht. 

Behandlung.  Was  schliesslich  die  Behandlung  der  mykotischen 
Darmentzündung  bei  den  verschiedenen  Thieren  betrifft,  so  empfehlen 
sich  für  Hunde  im  Anfange  Brechmittel,  später  Abführmittel,  beson- 
ders Calomel.  Letzteres  ist  wegen  seiner  desinficirenden  Wirkung 
(Sublimatbildimg)  auch  beim  Pferde  anzuwenden.  Für  die  Wieder- 
käuer sind  salinische  Mittel  vorzuziehen.  Bei  Hunden  kann  femer  eine 
Ausspülung  des  Darmes  mit  warmen,   Ipromilligen  Lösungen  von 


240  Pilzvergiftung. 

Gerbsäure  (gerbsaure  Enteroklysmen)  oder  schwachen  Creolin- 
lösungen  vorgenommen  werden.  Sehr  häufig  wird  indess  die  Haupt- 
indication  in  der  Anwendung  excitirender  Mittel  (Wein,  Wein- 
geist, Aether,  Veratrin,  Atropin,  CoffeYn,  Campher)  bestehen.  Im 
Uebrigen  muss  auf  die  früher  angegebene  Behandhmgsweise  der  Magen- 
darmentzündung verwiesen  werden. 

Anmerkung.  Die  Aetiologie  der  mykotischen  Magendarmentzündung 
ist  zuweilen,  wie  schon  im  Eingänge  hervorgehoben  wurde,  sehr  dunkel. 
Nicht  selten  beobachtet  man  Massen erkrankun gen  unter  den  Haus- 
thieren,  welche  in  ihren  klinischen  Erscheinungen,  ihrem  Verlaufe  und  den 
anatomischen  Veränderungen  ganz  genau  das  Bild  der  Pilzvergiftung  dar- 
bieten, ohne  dass  es  gelingt,  die  krankmachenden  Pilze  überhaupt  oder  in 
solcher  Anzahl  auizufinden,  dass  sie  in  ursächliche  Beziehung  zu  der  Krank- 
heit gebracht  werden  könnten.  In  dieser  Hinsicht  bedarf  noch  Manches  der 
wissenschaftlichen  Aufklärung.  Wir  möchten  insbesondere  bezüglich  der 
Vergiftung  durch  Tilletia  Caries  und  Puccinia  graminis  darauf  hinweisen, 
dass  die  Sporen  dieser  Pilze  sehr  häufig  in  Futtertheilen  gefunden  werden, 
welche  durchaus  unschädlich  sind.  (Vergl.  auch  die  Versuche  von  Pusch.) 
Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  dass  manche  dieser  angeblichen  Fälle  von  Pilz- 
vergiftungen bei  Pflanzenfressern  eigentlich  Infectionskrankheiten 
darstellen,  deren  Wesen  und  Ursachen  zur  Zeit  unbekannt  sind.  (Vergl.  die 
in  den  letzten  Jahren  veröflFentUchten  Fälle  von  Schmidt,  Grözinger, 
Louis,  Munkenbeck,  Albrecht,  Siecheneder,  Wilhelm,  Bajne, 
Gotteswinter  u.  A.) 

Die  früher  sog.  «typhösen'  Magendarmentzündungen  haben  mit 
dem  menschlichen  Typhus  nichts  gemein.  Zum  Theil  sind  sie  jedenfalls  als 
Pilzvergiftungen  aufzufassen.  So  beschreibt  Ger  lach  eine  « typhöse"  Ent- 
zündung der  Magen-  und  Darmschleimhaut  bei  Pferden,  welche  mit  Kolik- 
symptomen, Verstopfung,  hohem,  dabei  sehr  schwachem  Pulse,  Zähne- 
faiirschen  u.  s.  w.  verlief  und  von  der  gewöhnlichen  Kolik,  sowie  von  der 
sog.  gastrisch-biliösen  Form  der  Influenza  und  vom  Milzbrand  sich  wesent- 
lich unterschied.  Von  Ursachen  erwähnt  G.  besonders  die  Verfütterung 
frischen,  theilweise  unreifen,  nicht  ausgetrockneten  Hafers,  sowie 
schlecht  beschaffenen,  befallenen  Strohes  an  der  Stelle  von  Heu.  Auch 
Der  ach  e  berichtet  über  eine  ähnliche  nicht  contagiöse,  als  „Typhus*  be- 
zeichnete Krankheit  unter  Pferden ,  die  jedoch  weder  mit  dem  Petechial- 
fieber noch  mit  dem  Milzbrand  irgend  etwas  gemein  hatte.  Die  meist  meh- 
rere Pferde  eines  Stalles  befallende  Krankheit  Hess  ausser  schlechter  und 
kärglicher  Ernährung  mit  staubigem,  feuchtem,  übelriechendem 
Heu  und  Hafer  der  geringsten  Qualität  keinerlei  sonstige  ätiologische 
Momente  erkennen.  Die  Erscheinungen  waren  die  einer  mykotischen 
Gastro-Enteritis:  plötzliche  Erkrankung,  lähmungsartige  Schwäche,  äusserst 
schwacher  Puls,  verzögerter  Kothabsatz  mit  Diarrhöe,  Entleerung  schleimiger 
Kothmassen,  rapider  tödtlicher  Verlauf.  Bei  der  Section  fanden  sich  ganz 
charakteristische,  an  den  Abdominaltyphus  des  Menschen  erinnernde  Ver- 
änderungen, nämlich  starke  Schwellung  der  Solitärfollikel  und  Peyer'schen 
Plaques  mit  eiteriger  Infiltration,  Geschwürs-  und  Schoi*fbildung  bis  zur 
Perforation,  ausgedehnte  Ekchymosirung,  dendritische  Gefässinjection  neben 
grauer  und  bräunlicher  Verfärbung,  breiiger,  klebriger,  eiteriger  Darm- 
inhalt; dann  rasche  Fäulniss  des  Cadavers,  weiches  entfärbtes  Fleisch,  mürbe 
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Leber,  Herz  wie  gekocht,  nicht  gerinnendes,  Stäbcbenbacterien  haltendes 
Blut.  Ansteckungsyersache,  selbst  intravenöse  Impfungen  waren  ohne  Erfolg. 
Milzanschwellang  sowie  carbunkulöse  Schwellungen  der  Subcutis  und  Darm- 
^bmucosa  fehlten  vollständig.  Dieser  Fall  hat  allerdings  grosse  Aehnlich- 
keit  mit  dem  Abdominaltjphus  des  Menschen,  kann  jedoch  nicht 
mit  demselben  identificirt  werden,  da  ein  stringenter  Beweis  nicht  vorliegt 
und  alle  bisherigen  üebertragungsversuche  des  menschlichen  Abdomincd- 
tjphus  auf  Thiere  (Binder,  Kälber,  Schweine),  wie  sie  von  Bollinger, 
Obermeier,  Lebert  u.  A.  vorgenommen  wurden,  vergeblich  waren. 
Ein  unzweifelhafter  klinischer  Fall  von  Abdominaltjphus  bei 
unseren  Hausthieren  ist  bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet 
worden. 


4.  Die  toxische  Hagendarmentzflndimg  (Vergiftnngeii). 

Literatur.  —  Literatur  im  Allgemeinen.     Gerlagh,    Ger,  Thierheilkunde, 
1872.  —  Dammann,  Gesundheitspflege,  1892.  —  Pröhner,  Toxikologie,  1900. 

Allgemeine  Bemerkungen.  Die  toxische  Magendarmentzündung 
kann  durch  eine  ausserordentlich  grosse  Anzahl  von  Giften  hervor- 
gerufen werden.  Es  gehören  hieher  die  zwei  grossen  Gruppen  der 
scharfen  und  scharf- narkotischen  Gifte.  Bei  der  grossen  Be- 
deutung der  verschiedenen  Einzelvergiftungen  für  den  Praktiker  haben 
wir  es  vorgezogen,  statt  einer  allgemeinen  Besprechung  der  toxischen 
Magendarmentzündung  die  einzelnen  scharfen  und  scharf-narkotischen 
Gifte  nach  ihren  wichtigsten  klinischen,  anatomischen  und  therapeu- 
tischen Beziehungen  in  möglichster  Kürze  für  die  Zwecke  der  Praxis 
zu  bearbeiten.  Ausführlicheres  darüber  muss  in  den  betreffenden  toxi- 
kologischen Handbüchern  nachgesehen  werden.  Die  rein  narkotischen 
Vergiftungen  sind  den  scharfen  und  scharf-narkotischen  aus  practischen 
Gründen  anhangsweise  beigegeben. 

An  die  Spitze  der  einzelnen,  auf  Magen  und  Darm  entzündlich 
wirkenden  Gifte  mögen  nur  einige  Bemerkungen  über  die  Diagnose 
einer  solchen  toxischen  Gastro-Enteritis  gestellt  werden.  Die 
Erkennung  einer  Vergiftung  ist  nicht  immer  leicht,  da  die  Symptome 
im  Leben  und  nach  dem  Tode  oft  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  In- 
fectionskrankheiten,  sowie  nicht- toxischen  Gastro-Enteriten  haben.  Im 
Allgemeinen  sind  für  die  Diagnose  von  Belang: 

1.  Die  Anamnese,  die^indess  häufig  sehr  mangelhaft  ist. 

2.  Der  rasche  Eintritt,  stürmische  Verlauf  und  oft  plötz- 
liche Tod. 

3.  Das  Auftreten  der  Symptome  im  Anschlüsse  an  die 
Putterauf  nähme. 

Friedberger  n.  FrOhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   5.  Aufl.    16 
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4.  Die  Erkrankung  mehrerer  Thiere  zusammen  ohne 
nachweisbare  Gontagiosität. 

5.  Die  Complication  gastrischer  und  nervöser  Symptome. 

6.  Der  häufig  specifische  Symptomencomplex  und  patho- 
logische Befund. 

7.  Der  physikalische,  chemische  und  physiologische  Nach- 
weis des  Giftes. 

I.  Mineralische  Gifte. 

PhosphorTergiftung  (Phosphorismus). 

Literatur.  —  Gkrlach,  G.  Th.,  1872.  S.  822.  Mit  Literatur.  —  Maury,  J,  du  Midi, 
1862.  —  MiNSüY,  Bee,,  1864.  -  Grimm,  S.  J,  B.,  1868.  S.  105.  —  Sorbets,  Bee., 
1870.  —  Merkt,  W,  f.  Th,,  1875.  S.  125.  —  Süchanka,  Oe.  F.,  1877.  S.  27.  — 
Müller,  8,  J.  B.,  1877.  S.  118.  —  Möbius,  W.  f.  Th,,  1878.  S.  429.  —  Koppitz, 
Oe,  F.,  1878.  S.  73.  —  Hartenstein,  S,  J,  B.,  1881.  S.  125.  —  Schindelka,  Oe, 
V,  8,,  1885.  S.  41.  —  KöFKB,  B,  A.,  1887.  S.  130.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890. 
S.  34.  —  Peters,  B,  A.,  1891.  S.  367.  —  Müller,  Krhhtn.  d,  Hundes,  1892.  S.  92. 
—  Walther,  8,  J,  B„  pro  1895.  S.  108. 

Sjrmptome.  Eolikanfälle,  Erbrechen,  Stöhnen,  Ikterus, 
Eiweisshamen,  zuweilen  Unvermögen  zu  schlingen,  sowie  Anschwellung 
der  Zunge;  lähmungsartige  Schwäche,  Herzschwäche,  sub- 
normale Körpertemperatur,  Zittern;  Puls-  und  Athmungsbeschleunigung; 
bei  längerer  Dauer  hämorrhagische  Diathese.  Nach  Inhalation 
von  Phosphordämpfen:  Husten,  Erstickungsanfälle,  leuchtender 
Athem,  Emphysembildung  in  den  Lungen,  Auftreten  von  BUiut- 
emphjsemen  am  Hals  und  Thorax.  Beim  Geflügel:  Mattigkeit,  Hin- 
fälligkeit, Durst,  Diarrhöe,  zuweilen  auffallende  (hüpfende)  Körper- 
bewegungen. Dauer  der  Krankheit  einige  Stunden  bis  mehrere  Tage; 
bei  längerer  Dauer  (durchschnittlich  3—5  Tage)  tritt  nach  den  schweren 
initialen  Erscheinungen  häufig  eine  Remission  mit  scheinbarer  Besserung 
ein.  Schindelka  beobachtete  bei  einer  Anzahl  von  Milchkühen  nach 
überstandener  Vergiftung  absolutes  Versiegen  der  Milch,  so  dass 
die  Thiere  geschlachtet  werden  mussten. 

Anatomischer  Befand.  Dem  der  acuten  Arsenikvergiftung  sehr 
ähnlich:  Gastro-Enteritis  (die  indess  auch  fehlen  kann),  in  ein- 
zelnen Fällen  selbst  Stomatitis  und  Pharyngitis;  glanduläre  Ga- 
stritis (parenchymatöse  Degeneration  der  Magendrüsen);  Verfettung 
innerer  Organe  bei  längerer,  mehrtägiger  Dauer,  so  besonders 
der  Leber  (Leberschwellung),   des  Herzens,   des  Nierenepithels, 
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der  Muskeln;  Bronchitis  bei  Phosphordämpfen;  Ekchymosen  und 
hämorrhagische  Herde  in  den  verschiedensten  Organen,  dimkles, 
flüssiges  Blut,  Phosphorescenz  des  Magen-  und  Darminhalts  mit  Ent- 
wicklung von  Dämpfen,  charakteristischer  Phosphorgeruch. 

Therapie.  Brechmittel,  besonders  Cuprum  sulfuricum  (Bil- 
dung yon  unlöslichem  Phosphorkupfer),  Kalium  permanganicum 
in  0,2 — 0,8promilliger  Lösung.  Wasserstoffsuperoyd  in  1-  bis 
Sprocentiger  Lösung,  salpetersaures  Gobalt,  altes,  sauerstoff- 
haltiges Terpentinöl  mit  yiel  Schleim  (oxydiren  den  Phosphor 
zu  Phosphorsäure,  welche  nicht  giftig  ist).  Dosis  des  Terpentinöls: 
Pferden  50— 100  g,  Rindern  100— 200  g,  Schweinen  25— 50  g,  Hunden 
5 — 10  g,  Hühnern  5 — 10  Tropfen.  Excitantien.  Kein  Oel,  welches 
den  Phosphor  lösen  und  so  wirksamer  machen  würde;  desgleichen 
keine  Milch! 

ArsenikTergiftun  g. 

Literatir.  —  Gerlach,  Q.  Th.,  1872.  S.  731,  vergL  auch  die  dort  angegebene 
Literatur.  —  Boület,  Bec,  1884.  —  Renault  u.  Cissaigne,  Ibid,,  1835.  —  Dick, 
The  Vet.,  1843.  —  Ayraült,  Eec,  1858.  —  Schwarz,  W,  f.  Th.,  1860.  S.  61.  — 
Petzold,  8,  J.  B.,  1862.  S.  112.  —  Lepper,  The  Vet.,  1865.  —  Dikter,  Ä  J.  B., 
1878.  S.  90.  —  Mirb,  Eec.,  1875.  —  WEIOE^  Ä  J.  B.,  1876.  S.  116.  —  TrecK, 
Pr.  M.,  1877/78.  S.  23.  —  Haübner,  B.  A.,  1878.  S.  97.  —  Baümoärtel,  iSr.  J.  B., 
1882.  S.  96.  —  HüXEL,  B.  A,,  1885.  S.  226.  —  Detroye,  J.  de  Lyon,  1886.  — 
Sattler,  Th.  Bdseh.,  1886/87.  S.  89.  —  NAQE^  B.  A.,  1890.  S.  218.  —  Fröhner, 
Toxikologie,  1890.  S.  40.  —  Robert,  8.  J.  B.,  1892.  S.  110.  —  Gassner,  Z>.  th.  W., 
1894.  S.  127.  —  R  Fböhner,  Flum,  Ibid.,  1895.  S.  130  u.  198.  —  Trelüt,  Dor- 
R^CHOU,  Eevue  v4t.,  1895.  S.  261  und  886.  —  Rödioer,  B.  A.,  1896.  S.  350.  — 
Mettam,  The  Vet.,  1897.  —  Regenbogen,  B.  A.,  1898.  S.  292.  —  Römer,  Z>.  th.  TT., 
1899.  S.  215. 

a)  Acute  Arsenikvergiftung. 

Sympton^e.  Dieselben  sind  zunächst  gastro-enteritischer 
Natur:  Erbrechen,  Speicheln,  Kolikzufälle,  Verstopfimg,  beim 
Binde  Aufblähung,  später  stinkender  Durchfall,  selbst  blutiger 
Koth;  bei  Wiederkäuern  zuweilen  schmerzhafte  Anschwellungen  an 
der  unteren,  vorderen  Bauchgegend  mit  Abscedirung  und  Bildung  einer 
Labmagenfistel  oder  Vorfall  des  Labmagens  (sehr  selten  bildet 
sich  eine  Fistel  der  Haube).  Dazu  gesellen  sich  Störungen  von  Seiten 
des  Nervensystems:  lähmungsartiger  Zustand  (Arseniklähmung, 
Tabes  arsenicalis).  Schwanken,  Zittern,  Schwäche,  Stumpfsinn,  weite 
Pupille  etc.  Der  Puls  ist  klein  bis  unfQhlbar,  sehr  frequent  (Herz- 
schwäche);  Körpertemperatur  ungleich  vertheilt;   die  Athmung  oft 
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sehr  beschleunigt  und  angestrengt.  Erankheitsdauer :  einige  Stunden 
bis  mehrere  Tage.  Bei  äusserlich er  Anwendung,  z.B.  von  Wunden 
aus,  findet  man  starke  Anschwellung  derselben,  bei  Bädern  Hautent- 
zündung verschiedenen  Grades,  neben  den  oben  genannten  Erschei- 
nungen. 

Anatomischer  Befimd.  Corrosive  Magendarmentzündung 
mit  Böthung,  Schwellung,  Ekchymosirung  und  Anätzung  der  Schleim- 
haut, besonders  des  Magens  bezw.  Labmagens.  Zuweilen  Perforation 
des  Labmagens  und  der  Bauchwand.  Geschwürsbildung.  Fettige 
Entartung  der  Magendrüsen  (glanduläre  Gastritis,  Adenitis  par- 
enchymatosa).  Verfettung  innerer  Organe,  z.  B.  der  Leber, 
der  Nieren,  des  Herzens,  Gehirns.  Ekchjmosen  besonders  unter  dem 
Endocard.     Mumüication  des  Gadavers. 

Therapie.  Hauptgegenmittel:  „Antidotum  Arsenici^  (Liquor 
Ferri  sulfurici  oxydati  100  Th.  mit  250  Th.  Wasser  verdünnt,  wird 
mit  15  Th.  Magnesia  usta  plus  250  Th.  Wasser  versetzt);  das  so  ge- 
bildete Eisenoxydhjdrat  (Ferrum  hjdricum  in  Aqua)  geht  mit  dem 
Arsenik  eine  unlösliche  Verbindung  ein.  Man  gibt  von  diesem  Anti- 
dotum  Arsenici  Hunden  viertelstündlich  1  Esslöffel  voll,  Schweinen 
und  kleineren  Wiederkäuern  mehrere  Esslöffel,  Pferden  und  Rindern 
V4 — 1  Liter.  Auch  eine  einfache  Auf lösung  gebrannter  Magnesia 
in  20  Th.  Wasser  gibt  eine  unlösliche  Arsenverbindung.  (Dosis  der 
Magnesia  usta  für  Hunde  viertelstündlich  0,5 — 1,0  g;  für  Pferde 
5—10,0,  für  Rinder  10—20,0.  Weitere  Gegengifte  sind  Schwefel, 
Schwefelkalium  und  Schwefeleisen.  In  Ermanglung  dieser 
Mittel  gibt  man  irgend  welche  Eisenpräparate,  so  z.  B.  als  Haus- 
mittel das  Löschwasser  der  Schmiede,  sodann  Ealkwasser,  Zucker- 
wasser, Eiweiss,  schleimige  Mittel.     Oel  ist  zu  vermeiden. 

b)  Chronische  Arsenikvergiftang  beim  Binde  (Hüttenraach- 

krankheit). 

Symptome.  Chronischer  Durchfall  und  Husten.  Allmählich 
sich  ausbildende  Harthäutigkeit  mit  auffallender  Hautabschilfe- 
rung  (chronisches  Eczema  squamosum),  Muskelschwund,  zunächst 
im  Hintertheile  beginnend,  lähmungsartige  Schwäche,  ebenfalls 
zuerst  in  der  Nachhand  beginnend,  zunehmende  Abmagerung  und 
Kachexie.  Versiegen  der  Milch,  Verkalben,  verzögerter  Abgang  der 
Nachgeburt,  erschwerte  Conception. 
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Anatomischer  Befund.  Starke  Abmagerung  der  Gadaver, 
allgemeine  Hydrämie;  Schorfe,  Geschwüre  und  Narben  im  Lab- 
magen, seltener  im  Pansen,  fleckige  Böthe,  Entzündung  der  Lab- 
magen- und  Dünndarmschleimbaut;  Geschwüre  in  der  Schleimhaut  der 
Luftröhre.     Secundär:  tuberculöse  käsige  Bronchopneumonie. 

Therapie.  Prophylaxe,  d.  h.  Abstellung  der  Verfütterung  von 
mit  Flugstaub  befallenem  Futter;  sonst  symptomatische  Behandlung 
des  Durchfalls,  Hustens,  der  Abmagerung  und  Schwäche. 

Httttenrauchkrankheit.  Die  im  Bereiche  der  Freiberger  Hüttenwerke 
beobachtete  sog.  ^ Hüttenrauchkrankheit''  muss  nach  Haubner's  Darstellung 
wesentlich  als  eine  chronische  Arsenikvergiffcung  anfgefasst  werden.  Der 
Hüttenrauch  besteht  nämlich  vorwiegend  aus  schwefliger  und  arseniger 
Säure  mit  geringen  Mengen  von  Blei-  und  Zinkdämpfen  sowie  Spuren 
erdiger  Massen.  Blei  und  Zink  können,  wie  Haubner  überzengend  nach- 
gewiesen, als  giftiges  Princip  nicht  in  Betracht  kommen.  Die  schweflige 
Säure  aber  ist  in  dem  sog.  ,  Flugs  taub*',  dem  festen,  die  gesammte  Flora 
der  betreffenden  Gegenden  überziehenden  und  die  Krankheit  speciell  bedin- 
genden Niederschlage  nicht  mehr  enthalten,  es  kann  also  nur  eine  Arsenik- 
vergiftung sein,  wie  denn  auch  der  Arsenik  in  allen  Organen  der  erkrankten 
Thiere  nachweisbar  ist.  —  Die  von  Haubner  und  Siedamgrotzky  als 
eine  eigenartige  Inhalationspneumonie  aufgefasste  sog.  ,  käsige  Hüttenrauch- 
Pneumonie*  hat  sich  nach  den  Untersuchungen  Johne* s  (Sächsischer  Jahres- 
bericht, 1882.  S.  69)  als  eine  echte  tuberkulöse  Bronchopneumonie  her- 
ausgestellt, wobei  indess  die  Inhalation  des  Hüttenflugstaubes  bei  der  Auf- 
nahme des  befallenen  Futters  als  prädisponirende  Ursache  für  das  leichtere 
Eindringen  des  Tuberkulosebacillus  von  grösster  Bedeutung  ist.  Die  Auf- 
nahme des  arsenikhaltigen  Flugstaubes  kann  bei  grösserem  Gehalte  an  Ar- 
senik auch  zu  acuter  Vergiftung  (siehe  oben)  führen.  Die  von  Haubner 
auf  den  SchwefelsäuregehaJt  des  Hüttenrauches  (nicht  Flugstaubes)  zurück- 
geführte sog.  Säurekrankheit  (Bleichsucht  mit  Enochenbrüchigkeit)  hat 
mit  der  vorliegenden  Form  der  Hüttenrauchkrankheit  (chronische  Arsenik- 
vergiftung) nichts  gemein. 


Yergiftung  durch  Blei  (Saturnismus)* 

Literatur.  —  (Jerlach,  G,  Th.^  1872.  S.  754.  Mit  Literatur.  —  Wöstendieck,  Mag,, 
1855.  S.  251.  —  QüivoQNE,  Bec,  1859.  —  Noltb,  Mag.,  1864.  S.  237.  —  Halm, 
Fr.  M.,  1865/66.  S.  177.  —  TmraRY,  Rec,  1871.  —  Bollinqkr,  W.  f.  Th„  1872. 
S.  166.  —  Jom«,  S.  J.  B.,  1873.  S.  89.  —  Süchanka,  Oe.  V.,  1879.  S.  155.  — 
Albright,  Z>.  Z.  f.  Th.,  1880.  S.  245.  —  Salambrur,  A.  de  Brux.,  1881.  —  Herz, 
TT.  f.  Th.,  1882.  S.  241.  —  Hodürkk,  Oe.  M.,  1888.  Nr.  4.  —  Lavignb,  A.  de 
Brux.f  1888.  —  Ellenbergbr  u.  Hofmeister,  B,  A.,  1884.  S.  216.  —  Strebel, 
Schw.  A.,  1884.  S.  291.  —  ScHMmT,  B.  A.,  1885.  S.  401;  1889.  S.  248.  —  Fischer, 
B.  th.  M.y  1885.  S.  95.  —  Schmdbder,  Bundschau,  1886.  S.  158.  —  Krichels,  B.  A., 
1886.  S.  75.  —  PiRL  u.  Leistkow,  Ibid.,  S.  76.  —  GücKE^  Ibid.,  1887.  S.  129.  — 
LiEBBNER,  Ibid.,  S.  131.  —  BoJOLY,  J.  de  Lyon,  1887.  —  Prbissler,  Oe.  F.,  1888. 
S.  191.  —  GttLY,  BuU.  80C.  centr.,  1889.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  51.  — 
Appehrodt,  B.  A.y  1891.  S.  378.  -  Beckmann,  Z.  f.  Vet,  1891.  S.  263.  — ■  Heck, 
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Lrhmann,  B.  ä.,  1892.  S.  458  f.  ~-  liiRO  u.  Mosselmann,  A.  de  Brux.^  1892  und 
1893.  S.  65.  —  B.  Mtl.  V,  B.,  1898.  —  Maonin,  Rec,  1893.  S.  482.  —  Köcher, 
B.  A,,  1894.  S.  343.  —  Axe,  Stanley,  The  Vet.,  1894.  —  Grimm,  S.  J,  B„  1894. 
S.  142.  —  Baum  u.  Sbfxioer,  B,  A.,  1895.  S.  297.  —  Metzger,  />.  ih,  W.,  1895. 
S.  436.  —  Stai,  Nord.  Zeitschr,,  1896.  —  Pawlat,  Oe.  if.,  1896.  S.  145.  —  Wall- 
MANN,  B.  A.,  1896.  S.  349.  —  Mossclmann  n.  Hi^rand,  A,deBrux.,  1896.  S.401; 
1899.  Heft  3.  —  Kramer,  Dresd.  Bl.  f.  OeflügeUmcht,  1896.  S.  408.  —  Walthbr, 
Freitag,  Prietsch,  Haübold,  S.  J.  B,  pro  1896,  1897  und  1899.  —  Appenrodt, 
Fasold,  Tappe,  B.  A,,  1897  u.  1899. 

1.  Symptome  der  acuten  Bleivergiftang.  Zunächst  gastro- 
enteritische Erscheinungen:  Erbrechen,  Salivation,  Unruheerschei- 
nungen, Darmschmerzen,  andauernde  Verstopfung;  bei  Wiederkäuern 
Aufblähen,  später  zuweilen  stinkender  Durchfall,  ünterdrückimg  der 
Secretionen  (Harn,  Milch).  Hiezu  kommen  nervöse  Störungen: 
Zuckungen,  besonders  am  Kopf  und  Hals,  Zittern  (Tremor  satur- 
ninus).  Eaukrämpfe  (sog.  „Hau "-Krankheit),  epileptiforme  An- 
fälle (sog.  „Jammer*),  intermittirende  Anfälle  von  Aufregung, 
selbst  Tobsucht  (Mania  satumina),  Convulsionen,  choreaähn- 
liche  Krämpfe,  Vorwärtsdrängen  einerseits;  andererseits  treten 
Schwäche,  Schlafsucht,  unvollständige  und  vollständige  Läh- 
mung besonders  der  Nachhand  (Paralysis  satumina),  TJnempfind- 
lichkeit  (Anaesthesia  satumina)  auf.  Der  Puls  ist  hart  und  draht- 
förmig,  seine  Frequenz  häufig  verlangsamt,  die  Athmung  erschwert, 
selbst  dyspnoisch. 

2.  Sjrmptome  der  chronischen  Bleivergiftung.  Zunehmende 
Abmagerung  und  Schwäche  (Tabes  und  Cachexia  satumina), 
Verstopfung  mit  Kolik  (Colica  satumina),  Bewegungsstömngen 
(Arthralgia  satumina  und  Rheumatismus  satuminus),  Gehim- 
erscheinungen  wie  bei  der  acuten  Vergiftung  (Encephalopathia 
satumina),  besonders  in  der  Form  epileptischer  Anfälle  (Eclampsia 
satumina),  bei  Pferden  Pfeiferdampf  (saturnine  Hartschnaufig- 
keit),  bei  Ziegen  Abortus  und  Sterilität.  Ausserdem  kommt  es 
zur  Ausbildung  einer  ulcerösen  Stomatitis  (Bleisaum  an  den  Zäh- 
nen), zu  Muskelschwund  und  bleibenden  Muskelcontracturen  (Atrophia 
und  Oontractura  satumina)  und  zur  Entwicklung  einer  chronischen 
Nephritis  (Schrumpfniere).  Bei  Tauben  wurde  ausserdem  Absterben 
einzelner  Zehenglieder  beobachtet. 

Anatomischer  Befand  bei  Bleivergiftung.  Blässe  und  Gon- 
traction  des  Darmrohrs,  in  chronischen  Fällen  Verdickung  der 
Schleimhaut   des   Digestionsapparates,    umschriebene   Röthung,    Ent- 
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Zündung,  Verschorfung,  Geschwürsbildung,  bei  Anwesenheit  von 
metallischem  Blei  graue  bis  tiefschwarze  Verfärbung  der  Schleim* 
haut.  Hydrocephalus  und  Hydrorrhachis  internus  und  exter- 
nus;  Schrumpfniere.  Bei  apoplektiformen  Todesfällen  findet  man 
keine  wesentlichen  Veränderungen. 

Therapie.  Verabreichung  von  Schwefelsäure  in  einem  schlei- 
migen Vehikel  und  im  Trinkwasser,  sowie  von  schwefelsauren 
Salzen  (Natrium,  Kalium,  Magnesium  sulfüricum)  behufs  der  Bildung 
von  unlöslichem  schwefelsaurem  Blei.  Brechmittel,  Abführmittel,  Ei- 
weiss,  Milch,  Schleim.  Innerlich  Jodkalium  (befördert  die  Aus- 
scheidung des  Bleis  [als  Jodblei]  aus  dem  Körper).  Symptomatisch: 
Morphium,  Atropin,  Amylnitrit,  Chloralhydrat  etc.  gegen  die  Bleikolik, 
Eklampsie  u.  s.  w.,  Tracheotomie  bei  Pferden. 

Yergiftnng  durch  QHecksilber  (Merenrialismus)« 

Literatur.  —  Gkhlach,  G,  Th,,  1872.  S.  838.  Mit  Literatur.  —  Jennes,  Bep,,  1857. 
S.  248.  —  LuATTi,  //  med.  vet,,  1861.  —  Rösshir,  ä  J.  B,,  1863.  8.  95.  —  Grmm, 
Ibid.,  1871.  S.  142.  —  Scmjw,  Ibid.,  1871.  S.  143;  1876.  S.  106;  1880.  S.  83.  — 
Brusasco,  II  med.  vet.,  1872.  —  Dintkr,  8.  J.  B.,  1872.  S.  148.  —  Zündel,  Bee., 
1873.  —  Dietrich,  Mag.,  1873.  S.  456.  —  Lewes,  Ibid.,  S.  455.  —  Haussmann, 
Bep,,  1874.  S.  33.  —  Lippüs,  Ibid.,  1875.  S.  388;  1889.  S.  130.  —  Meyer,  Ibid., 
S.  162.  —  FöNFSTÜCK  u.  Weiser,  S.  J.  B.,  1876.  S.  107.  —  Petersen,  Bep.,  1877. 
8.  361.  —  Uebelen,  Ibid.,  1878.  S.  291.  —  Jahsbw,  iV.if.,  1877/78.  S.  27.  — 
Haubold,  S.  J.  B.,  1883.  S.  93;  1887.  8.  78.  —  Landvatter,  B^.,  1885.  —  Tmm- 
ECKE,  Bundschauj  1885.  S.  91.  —  Barinetti,  Clin,  vet.,  Bd.  12.  —  Hable,  Oe.  Z. 
f.  Vet.,  1889.  S.  125.  —  Lövy,  Oe.  V.,  1890.  S.  422.  —  Adam,  Bee.,  1890.  — 
Eröhner,  Toxikologie.  1890.  S.  58.  —  Jonoinger,  Ehrle  u.  A.,  W.f.  Th.,  1891. 
S.  453-456.  —  Schneider,  S.  J.  B.,  1892.  S.  111.  —  Melde,  B.  ih.  W.,  1893. 
S.  281.  —  Zimmerer,  TT.  f.  Th.,  1893.  S.  133.  —  Mortensen,  M.forDgrl,.  4.  Bd. 
S.  169.  -  Frettag,  8.  J.  B.,  1893.  S.  134.  —  Wallmann,  B.  A.,  1894.  S.  343.  — 
Walther,  Möbius,  8.  J.  B.,  1894.  S.  143.  —  Böhm,  W.  f.  Th.,  1895.  S.  484.  — 
P.  Mil.  V.  B.  pro  1895  u.  1897.  —  LuNOwrrz,  Pröger,  Wolf,  Beter,  8.  J.  B.  pro 
1895,  1896  u.  1897.  —  Boület,  Barbe,  Lügst,  Lamoüreüz,  TmeRRT,  Bee.,  1896 
u.  1897.  —  LüBKE,  Katzke,  Z.  f.  Vet.,  1896  u.  1898.  —  Bkvall,  Schwed.  ZeiUchr., 
1897.  S.  193.  —  DoNOüOH,  Äm.vet.rev.,  1897.  —  Pilo,  Clin. vet.,  1898.  —  Ellinoer, 
B.  Ä.,  1898.  S.  298.  —  Faust,  B.  th.  W.,  1899.  S.  198. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  eigentlichen  Quecksilber- 
vergiftung sind,  wenn  von  der  localen  ätzenden  Wirkung  der  einzelnen 
Präparate  abgesehen  wird,  im  Allgemeinen  folgende: 

1.  Salivation,  Stomatitis  ulcerosa,  Auflockerung  des  Zahn- 
fleisches, Lockerwerden  und  Ausfallen  der  Zähne  bei  den  Wieder- 
käuern, ttbler  Geruch  aus  dem  Maule. 

2.  Magendarmkatarrh,  später  profuse,  selbst  blutige  Diar- 
rhöe mit  graugrünem,  dünnflüssigem,  faulig  bis  aashaft  riechendem 
Eothe. 
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3.  Husten,  eiteriger  Nasenausfluss,  Bronchoblennorrhöe, 
selbst  Bronchopneumonie,  angestrengte,  selbst  djspnoische  Atb- 
mung,  übelriechendes  Exspirium,  Stöhnen,  Nasenbluten. 

4.  Hautekzeme,  in  der  Hauptsache  Ekzema  impetiginosum  und 
squamosum,  beginnend  mit  starkem  Jucken,  in  Folge  dessen  Nagen 
und  Scheuem,  Haarausfall  (Alopecie),  Nässen,  Eiter-  und  Borken- 
bildung neben  bedeutender  Hautverdickung  und  Anschwellung  der 
Subcutis,  Bildung  von  Bläschen  und  Pusteln,  letztere  aber  ohne  Delle. 
Lieblingsstellen:  Umgebung  der  eingeriebenen  Salbe,  der  Augen, 
des  Flotzmaules,  Afters,  Euters  und  der  Scheide,  Trielfalte,  Beuge- 
flächen der  Gelenke. 

5.  Lähmungsartige  Schwäche,  grosse  Apathie,  Stumpfsinn, 
Schwindel,  Zittern  (Tremor  mercurialis),  Schreckhaftigkeit  und 
Delirien  (Erethismus  mercurialis),  Lähmung  einzelner  Muskeln, 
Amaurose,  Taubheit,  Anästhesie,  Abmagerung.  Tod  ofb  unter  dem 
Bilde  des  Ehischlafens,  seltener  Gonyulsionen. 

6.  Temperatur  häufig  normal  oder  kaum  erhöht,  dagegen  der 
Puls  sehr  beschleunigt  und  schwach,  Blutungen  in  den  verschie- 
densten Organen,  besonders  den  Schleimhäuten  der  Nase,  der  Lunge, 
des  Darmes,  des  Uterus  (Abortus),  zuweilen  Tod  durch  innere  Ver- 
blutung. 

7.  Anurie,  als  Ausdruck  einer  Nierenentzündung  und  Kalk- 
incrustation  der  Niere,  oft  mehrere  Tage  anhaltend,  Cylindrurie, 
Albuminurie. 

Verlauf.  Derselbe  ist  entweder  acut,  besonders  bei  jungen 
Thieren  und  bei  vorwiegender  localer  Aetzung  im  Magen  und  Darm 
(Sublimat  kann  so  innerhalb  einer  Stunde  schon  eine  tödtlicbe  Ver- 
giftung herbeiführen,  ohne  dass  es  zu  allgemeinem  MercuriaUsmus 
kommt) ;  die  Dauer  des  acuten  MercuriaUsmus  ist  sehr  verschieden  und 
beträgt  mehrere,  selbst  10 — 14  Tage.  Oder  der  Verlauf  ist  chronisch, 
mehrere  Wochen,  selbst  Monate  dauernd.  Gewöhnlich  ist  das  Krank- 
heitsbild nicht  so  vollständig,  wie  es  oben  geschildert  wurde,  es  können 
vielmehr  die  einen  oder  anderen  Symptome  fehlen. 

Anatomischer  Befund  bei  allgemeiner  Quecksilbervergif- 
tung. Die  Haut  und  das  ünterhautbindegewebe  ist  anämisch, 
das  letztere  serös  infiltrirt,  unter  den  ekzematösen  Hautstellen  ekchy- 
mosirt;  die  Eörpermuskulatur  ist  auffallend  blass,  welk,  wie  ge- 
kocht, von  fleckigen,  düsterbraunrothen  Ekchymosen  durchsetzt,  dabei 
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stark  sulzig  infiltrirt,  so  dass  beim  Einschneiden  eine  fleisch wasser- 
ähnliche  Flüssigkeit  abläuft.  Das  Blut  erscheint  schwarzroth,  schmierig, 
schlecht  geronnen.  Sodann  sind  Entzündungszustände  auf  der 
Schleimhaut  des  Digestionstractus  in  yerschiedenen  Graden  vor- 
handen: ulceröse  Stomatitis  (kann  fehlen),  punktförmige  und  fleckige 
Böthung,  hämorrhagische  Erosionen,  Geschwürsbildung  im  Magen,  be- 
sonders auf  der  Höhe  der  Schleimhautyorsprünge  und  im  Labmagen, 
die  Mucosa  ist  oft  ödematös  geschwollen,  die  Submucosa  serös  in- 
filtrirt, so  dass  die  Darmschleimhaut  schlotternde  Wülste  bildet,  daneben 
beobachtet  man  hochgradige  Anämie  des  Darmes.  Das  subperitoneale 
Bindegewebe  ist  ebenfalls  ödematös,  mit  fleckigen  Hämorrhagien  durch- 
setzt. Die  Leber  ist  anämisch,  geschwollen,  die  Nieren  sind  serös 
infiltrirt,  anämisch,  ekchymosirt  und  zuweilen  vollständig  mit  Kalk 
incrustirt;  das  Nierenepithel  fettig  degenerirt. 

Ausserdem  besteht  Rhinitis,  Laryngitis,  TracheYtis,  Bron- 
chitis catarrhalis,  zuweilen  sogar  Kehlkopfs-  und  Luftröhrencroup. 
Die  Lunge  ist  blutreich,  mit  Hämorrhagien  und  bronchopneumonischen 
Herden,  selbst  mit  Abscessen  durchsetzt,  die  Bronchial-  und  Mittel- 
felldrüsen sind  geschwollen  und  hyperämisch;  auch  subpleurale  Ekchy- 
mosirungen  sind  vorhanden.  Endlich  findet  man  myocarditische 
Degeneration,  Hämorrhagien  zwischen  den  Muskelfasern  des  Herzens, 
unter  dem  Epicard  undEndocard;  subarachnoideale  Blutunter- 
laufungen,  anämische,  weiche,  wässerig  glänzende  Gehimsubstanz, 
sowie  punktförmige  Hämorrhagien  in  der  Gehirnrinde. 

Therapie  der  allgemeinen  Quecksilberrergiftung.  Verabrei- 
chung von  Schwefelverbindungen,  um  unlösliches  Schwefelquecksilber 
zu  bilden:  Flores  sulfuris,  Kalium  sulfuratum  u.  s.  w.;  Eisenpulver, 
besonders  auch  Eisenvitriol;  Eiweiss  in  Lösung;  Jodkalium.  Kein 
Kochsalz.  Daneben  symptomatische  Behandlung  der  Gastro-Enteritis, 
Stomatitis,  Bronchitis,  des  Ekzems  etc. 


Yergiftuiig  dnreh  Kupfer  (Cnprismus). 

LHeratir.  —  Gerlach,  (?.  Th.,  1872.  S.  797.  Mit  Literatur.  —  Gluthmann,  S,  J,  B., 
1856/57.  S.  56.  —  Fabrt,  A.  de  Brux.,  1861.  —  Zundkl,  J.  de  Lyon,  1868.  —  Tras- 
BOT,  A.  d'Alf.,  1877.  —  GiRAüD,  A.  de  Brux,,  1878.  —  Ellknberger  u.  Hofmeister, 
B.  A.,  1883.  S.  825.  —  Philippi,  S.  J.  B,,  1886.  S.  92.  —  Eo«euno,  B.  A.,  1889. 
S.  186.  —  Bloch,  B,  ih.  W.,  1890.  S.  132.  —  Fröhher,  Toxikologie,  1890.  S.  64.  — 
Padovani,  Oiom.  di  vet.  mtl.,  Bd.  VI.  S.  457.  —  Kirst,  B,  A.,  1892.  S.  458.  — 
Latschenberoer,  Oe.  Z.  f.  Vet.,  1892.  S.  210.  —  Lucas,  Jacobi,  B.  ^.,  1893.  S.  312. 
—  Georges,  B.  th.  W,,  1895.  S.  592.  —  Baum  u.  Seeliobr,  B.  A,,  1896.  S.  194; 
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1897.  S.  429;  1898.  S.  80;  />.  Ih,  W„  1896.  S.  302.  —  Trolldänier,  B,  A^  1897. 
S.  301.  —  Ellbnbbrgkr,  B,  A.,  1898.  S.  128.  —  Wilhilm,  S.  J.  B.  pro  1898.  S.  132. 

Symptome.  Die  einer  Gastro-Enteritis:  Erbrechen  grün* 
lieh  er  Massen,  unterdrückte  Futteraufnahme,  Kolik,  Durchfall. 
Im  weiteren  Verlauf  Schwächezustände,  Zittern,  Gonvulsionen, 
Anästhesie;  kleiner,  drahtfi)rmiger,  verlangsamter  Puls;  beschleunigte 
Athmung.  —  Section:  dieselbe  bietet  die  Erscheinungen  einer  acuten 
Magendarmentzündung.  Nach  Trasbot  soll  auch  starke  Magen* 
erweiterung  beobachtet  werden.  —  Therapie:  Eiweiss,  Schleim, 
Milch,  Ferrum  pulyeratum,  Eisenfeile,  Schwefel,  gebrannte 
Magnesia,  Ferrocyankalium.     Symptomatisch  Narcotica. 

Chronische  Eapfenrergiftong.  Dieselbe  lässt  sieb  experimentell  nach 
Baum  und  Seeliger  durch  fortgesetzte  Verabreichung  kleinster  Kupfer- 
mengen bei  Versuchsthieren  erzeugen.  Besonders  empfindlich  sind  Katzen. 
Die  Erscheinungen  bestehen  in  Schwäche,  Appetitlosigkeit,  Haarausfall  und 
Krämpfen.  Die  Section  ergibt  chronischen  Dünndarmkatarrh  sowie  fettige 
Degeneration  der  Leber  und  Nieren. 


Yergiftung  diircli  Zink. 

Literatur.  —  Gkrlach,  O,  Th.,  1872.  S.  885.  Mit  Literatur.  —  Zirkel,  Mag,,  1850. 
S.  263.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  68.  —  Bouchir,  J,  de  Lyon,  1898.  S.277. 

Symptome.  Erbrechen,  Kolik,  Durchfall,  Schwäche-  und 
Lähmungszustände;  bei  längerer  Dauer  Anämie  und  Kachexie.  — 
Anatomischer  Befund:  Schrumpfung  und  Anämie  der  Magendarm- 
schleimhaut, Gastro-Enteritis  in  Form  yon  umschriebenen  Ent- 
zündungsherden und  Erosionen.  —  Therapie:  Eiweiss,  Schleim, 
Zuckerwasser,  Schwefel,  gebrannte  Magnesia. 

Yergiftnng  mit  Breehweinstein. 

Literatir.  —  Saussol,  Bec„  1836.  —  Gkrlach,  G.  Tä.,  1872.  S.  769.  Mit  Literatur. 
—  Weber,  B.  th.  W.,  1890.  S.  80.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  70.  —  Baum, 
M.  f.p,  TK  1892.  —  KoRFF,  Z.  f.  Vet.,  1892.  S.  500.  —  Röbfrt,  S,  J.  B.,  1893. 
S.  134.  —  Dkckerhoff  u.  Wagner,  B.  th.  W,,  1893.  Nr.  39.  —  Kramer,  D,  th,  W., 
1895.  S.  108.  —  Albanesi,  Clin,  vet.,  1895. 

Symptome.  Aehnlich  den  ätzenden  Alkalien  und  Säuren:  Sto- 
matitis ulcerosa  mit  Speicheln,  Erbrechen  (vereinzelt  auch  bei 
Pferden),  Kolik,  Diarrhöe,  Schwindel,  Zittern,  Krämpfe,  Läh- 
mung; kleiner,  harter,  oft  unfühlbarer  Puls,  beschleunigte  Athmung, 
selbst  Pneumonie;  rascher  Tod.  —  Anatomischer  Befund:  Ent- 
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Zündung  und  Anätzung  der  Schleimhaut  des  gesammten 
Digestionstractus^  besonders  im  Magen  (Pharyngitis,  Stomatitis, 
Oesophagitis,  Gastritis  und  Enteritis  ulcerosa),  Lungenhyperämie,  Des- 
quamation des  Bronchialepithels,  hämorrhagische  Infarkte,  selbst  Ent- 
zündung der  Lunge.  Nach  Trasbot  soll  ferner  Magenerweiterung 
ein  charakteristisches  Symptom  der  Brechweinsteinvergiftung  sein.  — 
Therapie:  in  erster  Linie  gerbstoffhaltige  Mittel  (Eichenrinden- 
Abkochung,  Tinte,  Tannin);  schleimig-ölige  Mittel,  Narcotica, 
besonders  Opium;  bei  Hunden  Eispillen. 

Yergifbong  durch  Schwefel.  Gastroenteritis  mit  heftiger 
Colik  und  Entleerung  dünnflüssiger,  schwärzlicher,  nach  Schwefel- 
wasserstoff riechender  Massen;  Coma;  Geruch  der  ausgeathmeten  Luft 
nach  Schwefelwasserstoff.  Aehnlich  äussert  sich  die  Vergiftung  mit 
Schwefelleber.  Behandlung:  Eisen,  gebrannte  Magnesia,  Excitantien, 
schleimige  Mittel.  Yergl.  Demblon,  Mosselmann  und  H^brant, 
A.  de  Brux.  1898;  B.  A.  1898.  S.  298. 


Yergiftung  durch  Kochsalz,  Salz-,  Härings-  und  Pöckellake. 

Literatur.  —  Gkrlach,  G.  Th.,  1872.  S.  801  u.  805.  Vergl.  auch  die  dort  ange- 
gebene Literatur.  —  Bbtnal,  Rec,  1855.  —  Lepper,  The  Vet,  1856.  — -  Walther, 
S.  J.  B.,  1856,^7.  S.  56.  —  Fischer,  Rec,,  1856.  —  Stockfleth,  Bep.,  1857.  S.  286. 

—  Lepper,  Ibid,,  1858.  —  Carpegna,  Giom,  di  med.  vet,  1859.  —  Kretschbiar, 
S,  J,  B„  1861.  S.  123.  —  Albrecht  u.  Nbümeister,  Mag.,  1864.  8. 346.  —  Rosen- 
kranz, Ä  J.  B.,  1869.  S.  92.  —  Matr,  W.  f.  Th,,  1869.  S.  185.  —  VoiqtlXnder, 
8.  J.  B.,  1870.  S.  44.  —  Harms,  Mag.,  1871.  S.  385.  —  Maile,  Rep.y  1872.  S.  244. 

—  Lehnert,  S.  J.  B.,  1873.  S.  90.  —  FOntstück,  S.  J.  B.,  1874.  8. 102.  —  Nagel, 
Rep.,  1876.  S.  360.  —  Giersberg,  Thrait.,  1877.  S.  188.  —  Drewien,  Pr.  M.,  1877 
bis  1878.  S.  95.  —  Schust,  Rep.,  1880.  S.  198.  —  Siedamgrotzky,  S.  J.  jB.,  1882. 
S.  16.  —  Adam,  W.  f.  Th.,  1884.  S.  333.  —  Bormann,  Stern  u.  A.,  B.  A.,  1885. 
S.  225.  —  Libbener,  Ibid.,  1886.  S.  76.  —  Jünginger,  W.  f.  Th.,  1887.  S.  137.  — 
Lanoenkamp,  B.  A.,  1887.  S.  131.  —  Weemars,  BuU.  Belg.,  III.  —  Kammerer, 
B.  th.  M.,  1888.  8.  59.  —  ühland,  Rep.,  1889.  S.  305.  —  Ehlers,  B.  th.  W., 
1889.  S.  57.  --  Lamoüredx,  Rec,  1890.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  76.  — 
ÜJHELTi,  VeteHnarius,  1892.  Nr.  7.  —  Uhuch,  ä  J.  B.,  1893.  S.  133.  —  Scharsig, 
B.  A.,  1893.  S.  311.  -  Haübold,  S.  J.  B.,  1894.  S.  141.  —  Hörn,  TT.  f.  Th.,  1895. 
S.  185.  —  MöBicis,  Robert,  S.  J.  B.  pro  1895.  S.  108.  —  Mathis,  J.  de  Lyon, 
1896.  S.  348.  —  GOckel,  B.  A.,  1897.  S.  197.  —  A.  Eber,  D.  th.  W.,  1897.  S.  339. 

—  Prick,  Ibid.,  1898.  S.  145.  —  Boüdry,  Oe.  M.,  1898.  S.  219.  —  Biernacki, 
Wittrock,  B.  A.,  1898.  S.  299;  1899.  S.  212. 

Symptome.  1.  Bei  Kochsalzvergiftung  sind  es  haupt- 
sächlicli  die  Erscheinungen  einer  Gastro-Enteritis,  verbunden  mit 
lähmungsartigen  Zuständen.  Sistirte  Futteraufnahme,  trockenes, 
heisses,  geröthetes  Maul,  grosser  Durst,  Erbrechen,  Kolikschmerzen, 
wässerige  Diarrhöe,  häufiger  Hamabsatz  eröffnen  das  Krankheitsbild. 
Dazu  kommen  grosse  Körperschwäche,  Taumeln,  Niederstürzen,  Läh- 
mungen von  verschiedener  Ausbreitung,  besonders  Lähmung  der  Nach- 
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hand  bei  Pferden,  Betäubung,  Erweiterung  der  Pupille,  selbst  Blind- 
heit, Zittern;  bei  Schweinen  (seltener  bei  Pferden  und  Hunden)  hie 
und  da  epileptiforme  Erampfanfälle ;  Herzschwäche,  kleiner  elender 
Puls,  angestrengte  Athmung;  Tod  innerhalb  6 — 48  Stunden.  Bei 
längerer  Krankheitsdauer  bildet  sich  ein  anämischer  Zustand  aus.  Beim 
Rinde  treten  dabei  zuweilen  die  Erscheinungen  einer  Enteritis  hervor. 
2.  Bei  Vergiftung  durch  Häringslake  gesellen  sich  zu  dem 
Erankheitsbilde  der  einfachen  Kochsalzvergiftung  noch  die  Symptome 
der  Ptomalne Vergiftung  (Gehirnreizungserscheinungen  und 
Krämpfe).  Besonders  charakteristische  Erscheinungen  sind:  Zähne- 
knirschen, Kaukrämpfe,  epileptiforme  Krämpfe,  Opisthotonus  und 
Pleurothotonus,  Rotiren  der  Augen  (Nystagmus),  krampfhaftes 
Blinzeln,  ausgebreitete  Zuckungen,  Drehbewegungen,  hundesitzige 
Stellungen,  kollerartige  Erscheinungen,  Stumpfsinn  und  Gefühl- 
losigkeit, amaurotische  Pupille,  Blindheit;  bei  Kühen  Abortus,  selbst 
Gebärmuttervorfall.  Verlauf  sehr  acut,  der  Tod  tritt  meist  nach  6  bis 
12  Stunden  ein. 

Anatomischer  Befand.  Die  Erscheinungen  einer  acuten  Magen- 
darmentzündung; der  Labmagen  der  Wiederkäuer  ist  besonders 
afficirt.  Daneben  auffallend  hellrothes,  flüssiges  Blut  mit  Ekchymosen 
in  verschiedenen  Organen.  Blasenschleimhaut  oft  geröthet.  Nicht 
selten  fehlen  im  Darmtractus  entzündliche  .Veränderungen,  besonders 
bei  Lakevergiftung;  dagegen  findet  man  bei  letzterer  gewöhnlich 
Hyperämie  des  Gehirns  mit  Hydrocephalus  internus  und 
externus. 

Therapie.  Viel  Wasser,  schleimige,  ölige  Mittel,  Exci- 
tantien  (Aether  subcutan,  Campher,  Wein  etc.),  bei  starker  Erregung 
narkotische  Mittel. 

Yergiftnng  dnreli  Salpeter  (Natron-  nnd  Kalisalpeter). 

Literatur.  —  Gkrlach,  G,  Th.,  1872.  S.  853.    Mit  Literatur.  —  Maury,  Bec,  1862. 

—  Lies,  W.f.  TK  1869.  S.  385.  —  Rosenkranz,  S.  J.  B.,  1874.  S.  102.  —  Prietsch, 
Ibid.,  S.  101.  —  Pröhner,  Bep.j  1880.  S.245;  Toxikologie,  1890.  S.78.  —  Schwane- 
feld u.  A.,  B.  ^.,  1887.  S.  128.  —  Lapotre  u.  Cornevin,  J.  de  Lyon,  1887.  S.  375. 

—  MöBius,  S.  J.  B.y  1887.  S.  79.  —  Leorand,  A.  de  Brux.,  1887.  S.  497.  —  John, 
B,  A.,  1889.  S.  135.  —  Meierhkine,  Ibid.,  1891.  S.  367.  —  Cagnt,  Bull,  soc,  eentr., 
1892.  —  PiOT,  Rec,  1892.  S.  405.  —  B^ard,  J,  de  Lyon,  1892.  S.  288.  —  Appek- 
RODT,  KxEBBA,  B.  A.,  1892.  S.  459  f.  —  Kettritz,  Matzker,  Ibid.,  1893.  S.  311  f. 

—  GOttuch,  Gäckel,  Liebener,  Ibid.,  1894.  S.  44  u.  347.  —  Chapiüs,  Semaine 
vä.y  1894.  —  Evans,  The  Vet.,  1894.  S.  758.  —  Sühoeneck,  Marks,  B.  A.,  1896. 
S.  349;  1897.  S.  196.  -  BüH^  W,f.  Th.,  1898.  S.  329  (?)  —  Möbius,  S,  J,  B. 
pro  1898.  S.  131. 
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Symptome.  Die  einer  Gastro-Enieritis,  verbunden  mit 
Lähmungserscheinungen:  Kolik,  Durchfall,  Aufblähen  beim 
Rinde,  Erbrechen,  Salivation,  Würgbewegungen;  dazu  Sinken  der 
Körpertemperatur,  Hinfälligkeit,  Schwanken,  Zusammenstürzen,  Ab- 
stumpfung, Zittern;  prellender,  pochender  Herzschlag,  Polyurie.  Zu- 
weilen apoplektiforme  Todesfalle;  seltener  Krämpfe,  Verdrehen  der 
Augen  etc.  Der  Verlauf  ist  im  Allgemeinen  peracut,  indem  oft 
schon  nach  5  Minuten  tödtlicher  Ausgang  erfolgt.  Dauer  meist  nur 
V«  bis  einige  Stunden,  selten  mehr  als  12.  —  Anatomischer  Be- 
fund: hämorrhagische  Gastro-Enteritis,  besonders  im  Magen 
(Labmagen)  und  Dünndarm,  purpur-  bis  kirschbraunrothe  Verfärbung 
und  geschwürige  Entartung  der  Schleimhaut,  dünnflüssiger,  braun- 
rother  Darminhalt,  Hyperämie  der  Baucheingeweide,  Entzündung  und 
Ekchymosirung  der  Nieren  und  Hamblasenschleimhaut,  hellrothes  oder 
missfarbiges,  flüssiges  Blut.  —  Therapie:  einhüllende,  sowie  ex- 
citirende  Mittel  (Campher,  Kafi^ee,  Aether  etc.)« 

Yergriftnngr  durch  Glaubersalz^  Bittersalz  und  Dttngrersalz  etc. 

Literatur.  —  Glaubersalzvergiftung.    Bauwerker,  W.f,  Th,,  1868.   S.  113. 

—  Uhlich,  S,  J.  B,,  1889.  S.  87.  —  Hess,  Schw.  A.,  1896.  S.  245.  —  Kettritz, 

B.  ^.,  1897.  S.  196.  —  LüNowiTZ,  Ä  J.  B.  pro  1898.  S.  131. 
Bittersalzvergiftung.  Schultz,  W,f.  Tä.,  1895.  S.  150. 
Kainitvergiftung.    Schilling,  B. -4.,  1887.  —  Schwankberger,  iWi.,  1889. — 

Riechelmann,  B,  A.^  1893.  —  Möbiüs,  S,  J,  B,,  1893.  S.  135. 
Superphosphatvergiftung.     Gips,  B,  A.^  1892.   S.  460.  —  Gensert,  B.th, 

W.y  1892.  S.  255. 

Symptome.  Kolikerscheinungen,  starker  Durst,  wässerige 
Diarrhöe,  unterdrückte  Peristaltik,  lähmungsartiger  Zustand, 
Unvermögen  aufzustehen,  zunehmende  Schwäche,  Tod  nach  mehr- 
tägiger Krankheitsdauer.  Aehnliche  Erscheinungen  beobachtet  man 
bei  der  Kainit-  und  Superphosphatvergiftung.  -^  Therapie:  wie  bei 
Kochsalzvergiftung. 

Yergiftuiig  dnreli  Chlorbaryuin. 

Literatur.  —  Böhm,  ArcK  f.  exp,  PcUh.  u.  Pharmak.,  Bd.  lH.  —  Dieckerhofp,  Anger- 
stein, Meibr,  Thierpelder,  Siebert,  Müller,  B.  th.  W.,  1895  u.  1896.  —  Mollereaü, 
Rec,  1895.  —  Pr,  Mil.  F.  B.,  1895—1898. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Chlorbaryumvergiftung  sind 
sehr  verschieden,  je  nachdem  das  Mittel  intravenös,  subcutan  oder 
per  OS  verabreicht  wird.    Bei  der  intravenösen  Injection  giftiger 
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Dosen  sterben  Pferde  meist  plötzlich  oder  im  Verlauf 
weniger  Minuten  unter  Yorwärtsdrängen,  Zusammenstürzen, 
Krämpfen  und  allgemeiner  Lähmung  (apoplektischer  Tod). 
Bei  der  innerlichen  oder  subcutanen  Einverleibung  lässt  sich  die 
specifische  Erampfwirkung  des  Baryums  auf  die  glatte  Muskulatur 
des  Darmes  und  die  quergestreiften  Muskeln  (Krampf centren),  sowie 
die  digitalisartige,  lähmende  Wirkung  auf  das  Herz  genauer  ver* 
folgen.  Der  Darmtetanus  äussert  sich  durch  schwere,  schmerz- 
hafte Kolik  mit  heftigem  Durchfall  und  Entleerung  grosser  Mengen 
dünnflüssiger  Kothmassen.  Gleichzeitig  beobachtet  man  Kaubewegungen, 
Speicheln,  Würgen,  Erbrechen,  Schreien  u.  s.  w.  Die  Reizung  der 
Krampfcentren  hat  strychninartige,  tetanische,  sowie  klonisch- 
tonische  Muskelkrämpfe  zur  Folge,  welche  in  Anfällen  namentlich 
die  Rückenmuskeln  und  die  Muskeln  der  Extremitäten  befallen  und 
bald  in  motorische,  allgemeine  Lähmung  übergehen  (Taumeln, 
Kreuzschwäche,  Zusammenstürzen,  Bewusstlosigkeit).  Die  Lähmung 
des  Herzens  endlich  äussert  sich  in  hochgradiger  Pulsbeschleuni- 
gung und  Dyspnoe. 

Section.  Bei  derselben  findet  man  den  Darmcanal  leer,  wie 
ausgewaschen,  die  Schleimhaut  zuweilen  entzündlich  geschwollen,  das 
Herz  parenchymatös  verändert ,  wie  gekocht.  Bei  peracutem  Verlauf 
(intravenöse  Lijection)  ist  der  Befund  rein  negativ. 

Therapie.  Dieselbe  besteht  in  acuten  und  subacuten  Fällen  wie 
bei  der  Strychninvergiftung  in  der  Anwendung  krampfstillender  Mittel 
(Morphium,  Opium,  Bromkalium,  Chloroform,  Chloralhydrat).  Bei  per- 
acuten Fällen  ist  sie  übrigens  erfolglos. 

Yergiftuiig  durch  ätzende  Alkalien  (Aetzkalk,  Salmiakgrefst^  Laugre). 

Literatur.  —  Gerlach,  G,  Th,,  1872.  Ausser  der  dort  gesammelten  literatar  LOpke, 
JTirzt.,  1869.  S.  286.  —  Prietsch,  S.  J.  B.,  1877.  S.  119.  —  Prögkr,  Ibid.,  1881. 
S.  125.  —  Meyer,  Am.  vet,  rev.,  1884.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  84.  — 
EöDEH,  Ä  J.  B.,  1890.  S.  91.  —  Binder,  Th,  C,  1892.  S.  258.  —  Minette,  Recy 
1892.  Nr.  8.  —  Eogeuko,  B.  A.,  1895.  S.  193.  —  Vogel,  D.  th.  TT.,  1895.  S.  386. 
-  Penning,  TK  Bl.  f.  N,  Ind.,  1895.  Bd.  Vm.  S.  142. 

Symptome.  Anätzung  der  Lippen,  der  Maulscbleimhaut, 
der  Zunge,  der  Schlundkopfschleimhaut;  Geifern,  Schling- 
beschwerden, Kolik.  Bei  Ammoniakrergiftung  ausserdem  Husten, 
beschwerliches  Athmen,  Aushusten  häutiger,  croupähnlicher  Massen. 
Muskelschwäche,  Collaps.  —  Anatomischer  Befund:  croupöse 
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Stomatitis  und  Pharyngitis,  bei  Salmiakgeistvergiftung  auch 
croupöse  Laryngitis,  TracheXtis,  Bronchitis,  Lungenödem  und 
Pneimionie;  hochgradige  Entzündung,  braun-  bis  schwarzrothe  Ver- 
färbung, sulzige  Schwellung  und  ausgedehnte  Gorrosion  der  Magen- 
und  Darmschleimhaut.  —  Therapie:  verdünnte  Säuren,  be- 
sonders als  Hausmittel  Essig;  schleimige  und  ölige  Mittel  mit  Opium. 
G^gen  den  Collaps  Gampher  und  Aether.  Brechmittel  und  Abführ- 
mittel sind  contraindicirt. 

Yergiftnng  durch  ätzende  Sftnren  (Sehwefelsftnre  und  scliweflige  Säure), 

Literatir.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  877.  —  Abadii,  Bevue  viL,  1877.  —  Johne, 
S,  J.  B.,  1880.  S.  38.  —  BuBENDOBF,  ZündeVs  Jahresber.,  1883.  —  Fröhner,  Toxi- 
kologie, 1890.  S.  86.  —  Tempel,  B.  th,  W,,  1893.  S.  425. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Schwefelsäurevergiftung  sind 
die  einer  ulcerösen  Stomatitis  und  Pharyngitis  mit  heftiger 
Gastro-Enteritis:  geschwollene,  blutrünstige  Lippen,  angeätzte,  stark 
entzündete  Maulschleimhaut,  Speicheln,  Schlingbeschwerden,  heftige 
Kolikschmerzen,  vollständig  unterdrückte  Peristaltik,  frequenter,  kleiner 
Puls,  rascher  Tod.  Bei  Vergiftung  mit  schwefliger  Säure  (Einathmung) 
beobachtet  man  yerschieden  hochgradige  Entzündung  der  Schleim- 
häute des  Respirationsapparates,  Lungenödem,  Lungen- 
entzündung, Lungenemphysem  u.  s.  w. 

Anatomischer  Befand.  Die  Section  bei  Schwefelsäureyergiftung 
ergibt  Anätzung  der  Schleimhaut  von  den  Lippen  bis  zum  Darm: 
Stomatitis,  Glossitis,  Pharyngitis,  Oesophagitis,  Gastritis, 
Enteritis. 

Therapie.  Verdünnte  Alkalien:  Seifenwasser,  Ealkwasser,  ver- 
dünnte Natron-  und  Kalilauge,  Magnesia  usta.  Opium  zusammen 
mit  schleimigen  und  öligen  Mitteln,  Excitantien  (Gampher, 
Aether). 

Yergiftnng  dureh  Essigr* 

Literatur.  —  Gerlach,  ö.  Tä.,  1872.  S.  784.  —  Eckhardt,  TT.  f,  Th.,  1881.  S.  146.  — 
Ward,  The  veU  Joum.,  Bd.  23.  —  Mumminthbt,  Fr,  M.,  1883.  —  Fröhner,  Toxi- 
kologie, 1890.  S.  87. 

Symptome.  Appetitlosigkeit,  Kolik,  Diarrhöe,  Schwanken, 
Betäubung,  Zuckungen,  Gollaps;  Athmungs-  und  Pulsbeschleuni- 
gung. —  Therapie:  Alkalien,  Excitantien. 
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Yergiftuiig  durch  Carbolsänre. 

Literatur.  —  Scmidt,  Pr.  Jf.,  1866|67.  S.  106.  —  BruckmCller,  Oe.  F.Ä,  1870.  4.  Heft. 

—  Däcroix,  Rec.,  1873.  Nr.  8.  —  Beck,  W.  f.  Th.,  1874.  S.  413.  —  Dammann,  Pr.  if., 
1874/75.  S.  109.  —  Thomas,  Ihid,,  ISll/lS.  S.  26.  —  Ellknbkrgbr  u.  Hofmeister, 
Ä  J.  B.,  1881.  S.  157.  —  MüNK,  jB.  u4.,  1882.  S.  101.  —  Garrodste,  BuU.  soe, 
eentr.,  1882.  —  GOckel,  Schäfer,  B.  A,,  1885.  S.  227  f.  —  Bormann,  Ibid.y  1887. 
S.  129.  -  Wilhelm,  S.  J.  B.,  1887.  S.  113.  ~  van  Leeüwen,  HoU.  Z.,  Bd.  16. 
S.  5.  -  Hörner,  D,  Z.  f.  Th.,  1890.  S.  302.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  94. 

—  BEfix,  D.  Z.  f.  Th.,  1891.  S.  211.  —  Dette,  B.  A.,  1894.  S.  342. 

Symptome.  Appetitverminderung,  Speicheln,  Erbrechen,  Diar- 
rhöe, leichte  Eolikschmerzen ,  Aufbiegen  des  Rückens;  schmutzig  ge- 
trübter, grünlichbrauner,  eiweisshaltiger,  nach  Garbolsäure  riechen- 
der Harn.  Parese  und  Paralyse  der  Nachhand,  Lähmung  des  ganzen 
Körpers,  zuweilen  plötzliches  Zusammenstürzen,  Zittern,  Schreckhaftig- 
keit, Unruhe,  tonisch-klonische  Muskelkrämpfe,  Betäubung, 
Goma,  Gollaps.  Sinken  der  Innentemperatur  bei  Beschleunigung 
des  Pulses,  ünregelmässige ,  erschwerte  Respiration.  Zuweilen  die 
Symptome  einer  Nephritis  (weisse  und  rothe  Blutkörperchen,  Gylinder 
im  Harne).  Locale  Verätzungen  bei  concentrirter  Anwendung.  — 
Anatomischer  Befund:  hämorrhagische  Magendarment- 
zündung. Leberverfettung,  parenchymatöse  Degeneration 
des  Herzens,  Verfettung  der  Nieren,  selbst  parenchymatöse 
Nephritis.  Dunkles,  schlecht  geronnenes,  schmieriges  Blut.  Gehim- 
und  Lungenhyperämie,  Pia-Oedem,  seröser  Erguss  in  die  Ventrikel, 
Garbolgeruch  aller  Organe.  Bei  localer  Anwendung:  Verätzung.  — 
Therapie:  schwefelsaure  Salze,  besonders  Glaubersalz,  welche 
die  Garbolsäure  in  die  ungiftige  Phenylsulfonsäure  überführen.  Seife; 
Kalkmilch;  Essig.  Excitirende  Mittel:  Aether,  Gampher,  Wein- 
geist, Kaflfee,  Wein. 

Vergiftung  durch  Eresole  (Greolin,  Lysol,  Kreosot  u.  s.  w.).    Die 

Erkrankungen  sind  fast  dieselben,  wie  bei  der  Carbolvergiftung :  Muskel- 
zittern, klonisch-tonische  Krämpfe,  Schweissausbruch,  Schwäche, 
Taumeln,  zuweilen  plötzliches  Zusammenstürzen,  allgemeine  Lähmung, 
Herzlähmung  (sehr  frequenter  unfühlbarer  Puls,  subnormale  Körper- 
temperatur), Dyspnoe,  dunkelbrauner  Harn,  Albuminurie. 

Die  Behandlung  besteht  in  der  Anwendung  von  Excitantien  und  in 
der  Verabreichung  von  Sulfaten.  Vergl.  Pr.  Mil.  V.  B.  1895;  Hobday, 
J.  of  comp.  1896;  Kunert,  Nevermann  B.  A.  1897;  Borchardt, 
Reinhardt,  Z.  f.  Vet.  1897  u.  1898;  D'AUeux,  W.  f.  Th.  1897.  S.  200. 

Jodverglftung  (Jodoform  und  Jodkalium). 

Literatur.  —  Albrecht,  W.  f.  Th,,  1887.  —  Marini,  0«.  K,  1897.  S.257.  —  Wbster, 
Holl  Z.,  1898.  S.  334.  —  Frick,  D.  th.  W.,  1898.  S.  366.  —  PrShner,  Toxikologie,  1900. 
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Symptome.  1.  Die  acute  Jodvergiftung  äussert  sich  zu- 
nächst in  leichten  gastrischen  Störungen  (Appetityerlust,  Er- 
brechen, Verstopfung),  sodann  in  Schläfrigkeit,  Betäubung  und 
Coma,  welche  von  Krampfanfällen  unterbrochen  werden.  Hunde 
zeigen  zuweilen  schon  anfangs  starke  Aufregung  und  selbst  wuth- 
ähnliche  Zufälle.  Weiter  findet  starkes  Sinken  der  Innentem- 
peratur statt  und  es  entwickeln  sich  die  Zeichen  der  Herzschwäche 
(sehr  frequenter,  kleiner  Puls,  pochender  Herzschlag,  Dyspnoe,  Oligurie, 
Albimiinurie). 

2.  Die  chronische  Jodvergiftung  verläuft  unter  den  Er- 
scheinungen des  chronischen  Jodismus.  Dieselben  bestehen  in  Ab- 
magerung, Schwund  der  Drüsen,  namentlich  der  Milchdrüse, 
Jodekzemen  und  Katarrhen  der  Schleimhäute,  insbesondere  der 
Nasenschleimhaut  (Jodschnupfen),  der  Lidbindehaut,  der  Kehlkopfs- 
und Bronchialschleimhaut.  —  Anatomischer  Befund:  bei  der  Section 
findet  man  als  Hauptveränderungen  Verfettung  der  grossen  Kör- 
perdrüsen (Leber,  Niere),  des  Herzmuskels  und  der  Skelet- 
muskeln,  sowie  zuweilen  Glomerulonephritis.  —  Therapie: 
Bei  der  Behandlung  der  Jodvergiftung  handelt  es  sich  vor  Allem  darum, 
wenn  möglich  das  Gift  durch  Brechmittel  aus  dem  Magen  zu  ent- 
fernen. Ausserdem  kann  man  versuchen,  durch  grosse  Dosen  von 
Stärkemehl  oder  durch  Natrium  bicarbonicum  das  Jod  unwirk- 
sam zu  machen.  In  der  Hauptsache  ist  die  Behandlung  aber  eine 
symptomatische,  excitirende. 

Ghlorvergifbung.  Die  Erscheinungen  bestehen  io  einer  schweren 
Entzündung  der  Schleimhaut  der  oberen  Luftwege,  Husten,  hoch- 
gradiger Athemnoth  und  Erstickungsanfällen.  Ein  Fall  bei  Pferden 
einer  chemischen  Fabrik,  welche  in  der  Nähe  der  geöffneten  Chlorkammer 
standen,  ist  von  Rost  (Sächsischer  Jahresbericht,  1888.  S.  87)  beschrieben 
worden. 

Petrolemnvergiftung.  Symptome:  gastrische  Störungen,  Schwindel, 
Betäubung,  rauschartiger  Zustand,  Lähmung.  Die  Behandlung  besteht 
in  der  Verabreichung  von  Brechmitteln  und  Excitantien.  Bezüglich  der 
Literatur  vergl.  Fröhner,  Toxikologie,  1900.  Ausserdem  Mögnin, 
Bec.,  1892;  Ehlers,  B.  A.  1897  S.  157;  Salles,  Martin,  Progr.v^t.  1898. 

IL  Pflanzliche  Gifte. 

Die  Lnpinenkrankheit^  Lnpinose. 

Literatur.  —  Preuss,  Mitth.,  1866/67  (Wienands);   1875/76.  S.  104;   1877/78.  S.  17 
bis  23;  1880/81.  S.  25.  —  Dammann,  D.Z.f.  Th.,  1877.  S.  353;  Gesundheitspflege, 
1892.  —  Beluni,  Ref.  Thrzt.,  1877.  S.  46.  —  Zürn,  F.  f.  Thierärzte,  U.  Serie. 
Fr iedb er g er  u« Fröhner,  Pathol.  U.Therapie  d.Haa8thiere.  I.  Bd.  6.  Aufl.     17 
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7.  Heft.  1879  ;  Wiener  landio,  Zeitung,  1885.  S.562.  —  Arnold  u.  Lemke,  H,  J,  B,, 
1879/80.  S.  94.  —  Kühn,  Ber.  d.  landw.  Inst,  Halle  1880.  2.  Heft.  S.  115;  D.  Z. 
f.  Th.,  1881 ;  Blätter  f,  Belehrung  u.  Unterhaltung,  Halle  1881.  —  Liebschir,  Ber. 
d.  landw.  Inst,,  Halle  1880.  S.  58;  B,  A,,  1881.  S.  224.  —  Crespo,  J,  d*agrie. 
prai,,  1880.  —  Arnold,  H,  J,  B,,  1880—82.  S.  136.  —  Arnold  u.  Schnetoemühl, 
Ihid,,  1882/83.  S.  101;  D.  Z.  f,  Th,,  1888.  S.  287.  —  Bich,  Ihrzt,,  1882.  S.  64. 

—  ZüNDEL,  Bec,,  1888.  —  Roloff,  B.  ä.,   1883.  S.  1.  —  BaumoIrtel,  S.  J,  B,, 

1883.  S.  89.  —  ScHNEiDBMÜHL,  F.  f.  Thierärzte,  VI.  Serie.  4.  Heft;  D.  Z.  f.  Th,, 

1884.  S.  150;  Vergl.  Pathol.,  1896.  S.  282.  —  Barth,  Melzbach,  Pirl  u.  A.,  B.  A,, 

1885.  S.  107  u.  109.  —  Wegener,  Pibl,  B.  ä,,  1886.  S.  72.  -  Becker,  Ihid,, 
1891.  S.  293.  —  Cad^c,  Encydop^die,  1896.  III.  Bd.  S.  140.  —  Haübner-Sied- 
AMOROTZKT,  L,  Th.,  1898.  S.  104.  —  Morro,  B,  A.,  1899.  S.  216. 

Lupinose  beim  Pferde.    Weoener,  Br,U,,  1877/78.  S.21;  B. ^.,  1886.  S.  72. 

—  Haselbach,  Oe.  F.,  1884.  Nr.  9.  —  Kobel,  W,  f,  Th,,  1884.  S.  808.  —  Bützert, 
Priv,  Mittheil.  —  Dieckerhofp,  Spec.  Path,,  1892.  Bd.  I.  S.  501.  —  Pferdefreund, 
1893.  Nr.  29  (Ref.).  —  Schüiz,  B.A.,  1896.  S.  847.  —  Dufont,  Bevue  vä.,  1897. 
S.  189.  —  P.  Mil  V,  B,,  1897.  S.  78.  —  Morro,  B,  A.,  1899.  S.  216. 

Lupinose  beim  Schwein.    Stöhr,  B.A,,  1892.  —  Höhne,  Ibid.,  1894.  S.59. 
Lnpinose  beim  Rind.    ScHNEmsMOHL,  Vergl,  Path,,  1896.  8.234. 

Qeschichilich  •  Statistisches.  Einzelerkrankungen  durch  den 
Genuss  von  Lupinen  wurden  bereits  im  Anfange  der  sechziger  Jahre 
von  Wienands,  Liebscher,  öüttlich  beobachtet.  Die  ersten  Mit- 
theilungen über  Massenerkrankungen  der  Schafe  stammen  indess  erst 
aus  dem  Jahre  1872.  Von  hier  ab,  und  namentlich  seit  1875,  mehrten 
sich  diese  Massenerkrankimgen  und  erregten  bald  die  allgemeine  Auf- 
merksamkeit, so  dass  sich  beispielsweise  das  preussische  Ministerium 
für  Landwirthschaft  veranlasst  sah,  an  den  Thierarzneischulen  zu 
Berlin  und  Hannover  Untersuchungen  über  das  Wesen  der  Krankheit 
anstellen  zu  lassen.  Die  von  der  Lupinenkrankheit  vorwiegend  be- 
troffenen Gegenden  sind  die  durch  ihre  Bodenverhältnisse  für  den 
Anbau  von  Lupinen  besonders  geeigneten  preussischen  Provinzen  Pom- 
mern, Posen,  Brandenburg,  Westpreussen,  Schlesien;  später 
verbreitete  sich  die  Krankheit  auch  über  Hannover  und  schliessUch 
fast  über  ganz  Norddeutschland.  In  Süddeutschland  ist  sie  da- 
gegen so  gut  wie  unbekannt.  Der  Schaden,  welcher  der  Landwirth- 
schaft durch  die  Lupinose  erwächst,  ist  ein  ganz  bedeutender,  wenn 
man  bedenkt,  dass  oft  die  Hälfte  bis  Dreiviertel  des  ganzen  erkrankten 
Schaf bestandes  zu  Grunde  geht.  Die  Verluste  in  einzelnen  Kreisen  der 
Provinz  Pommern  beziffern  sich  auf  viele  tausend  Stück  in  einem  Jahre. 
So  referirte  v.  Below-Saleske  in  den  Verhandlungen  des  königlich 
preussischen  Landesökonomie-Gollegiums  vom  3.  Februar  1880,  dass 
ein  pommerscher  Kreis  mit  einem  Bestände  von  240,000  Schafen  in 
Einem  Jahre  14,138  Stück  an  der  Lupinenkrankheit  verloren  habe 
und  13;  000  Lämmer  weniger  aufziehen  konnte  als  sonst. 

Wie  Schafe,   so  erkranken  auch  Ziegen,  Pferde,  Rinder, 
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Schweine,  Damwild.     Experimentell  kann  die  Krankheit  auch  auf 
Hunde,  nicht  aber  auf  Kaninchen  übertragen  werden. 

Aetiologisches.  Es  werden  zwar  auch  ohne  Lupinenfütterung 
ganz  ähnliche  Erkrankungen  wie  die  Lupinose  beobachtet,  doch  kommt 
die  eigentliche  Lupinenkrankheit  nur  da  vor,  wo  Lupinen  gebaut  und 
verfüttert  werden.  Besonders  sind  es  die  cultivirten  gelben  Lupinen, 
seltener  die  blau  und  weiss  blühenden,  welche  schädlich  wirken.  Giftig 
wirken  sowohl  die  ganzen  Lupinen,  als  auch  namentlich  die  Lupinen- 
samen, die  Samenschalen,  das  Stroh  und  Kaff  bezw.  die  Lupinenstreu. 
Die  Disposition  zur  Erkrankung  wird  durch  Rasse,  Geschlecht  und 
Alter  nicht  beeinflusst;  wenn  Lämmer  und  Mutterschafe  in  einzelnen 
Fällen  schwerer  erkrankten  als  Hammel,  so  ist  dies  eben  in  der 
schwächeren  Constitution  derselben  zu  suchen.  Ueber  das  Wesen  der 
krankmachenden  Ursache  in  den  Lupinen  sind  von  Anfang  an  die  ver- 
schiedensten Anschauungen  kund  geworden.  Am  wahrscheinlichsten 
ist,  dass  der  schädliche  Stoff  in  den  Lupinen  ein  rein  chemisches 
Gift  ist.  Hiefür  spricht  die  Erf ahrungsthatsache ,  dass  die  ober- 
flächlichen Schichten  der  im  Freien  aufbewahrten  Lupinenhaufen, 
sowie  kleinere  Häufchen  ganz  unschädlich  sind,  indem  das  Gift  hier 
durch  den  Segen  ausgelaugt  wurde.  Femer  sind  als  Beweise  für  die 
Anwesenheit  eines  chemischen  Gif(;es  zu  betrachten  der  Umstand,  dass 
der  Grad  der  Erkrankung  stets  im  directen  Yerhältniss  zu  der  Menge 
der  aufgenommenen  schädlichen  Lupinen  steht,  und  dass  sich  je  nach 
der  Dosirung  des  giftigen  Auszugs  experimentell  beliebig  eine  acute 
oder  chronische  Vergiftung  erzeugen  lässt,  endlich  die  nachgewiesene 
Extractionsfähigkeit  des  die  Lupinose  erzeugenden  Stoffes  durch 
Wasser,  welches  2 — 3  Proc.  Aetznatron  enthält.  Kühn  hat  für  den 
durch  Wasser  ausziehbaren  chemischen  Stoff  den  Namen  ^Iktrogen^ 
vorgeschlagen.  Arnold  und  Schneidemühl  nennen  ihn  Lupino- 
toxin,  ein  Name,  welcher  dem  nicht  für  alle  Fälle  zutreffenden 
Kühnes  vorzuziehen  ist. 

AeKere  Theorien.  1.  Eine  sog.  Lupinenmüdigkeit  des  Bodens 
wurde  von  landwirthschaftlicher  Seite  zunächst  beschuldigt.  Damach  sollte  die 
Pflanze  nicht  mehr  genügend  normale  Nährstoffe  im  Boden  vorfinden  und 
sich  in  derselben  nunmehr  ein  schädlich  wirkender  Stoff  bilden.  Indess 
erzeugten  zuweilen  die  ganz  frisch  angebauten  Lupinen  Lupinose,  anderer- 
seits werden  erfahrungsgemäss  in  vielen  Wirthschaffcen  Lupinen  viele  Jahre 
hindurch  auf  einem  und  demselben  Acker  gebaut  und  ohne  Nachtheil  ver- 
füttert. 

2.  Die  Einlagerung  feinen  Sandstaubes  in  die  Lupinen  als 
Krankheitsursache   wurde   schon   1876    durch    die   Untersuchungen   Dam- 
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mann's  widerlegt,  welcher  schädliche  Lupinen  völlig  frei  von  Sand  und 
Staub  fand. 

3.  Die  von  thierärztlicher  Seite  aufgestellte  Hypothese  einer  über- 
mässigen Fütterung  von  Lupinen  und  dadurch  hervorgebrachten 
Ueberladung  des  Blutes  mit  Eiweissstoffen  wurde  bald  durch  die 
Thatsache  widerlegt,  dass  die  Krankheit  auch  nach  der  Fütterung  kleiner 
Quantitäten  auftreten  kann,  und  dass  es  in  einer  Wirtschaft  und  in 
einem  und  demselben  Jahre  oft  nur  einzelne  Aecker  oder  sogar  nur 
einzelne  Ackerparzellen  waren,  die  schädliche  Lupinen  trugen. 

4.  Vielfach  wurden  Befallungspilze  auf  den  Lupinen  als  die 
directe  Ursache  der  Lupinose  angesehen  (Zürn).  Diese  Annahme  ist 
indess  durch  eine  Reihe  von  Thatsachen  unhaltbar  geworden.  Erstens 
ist  es  nie  gelungen,  Pilze  als  Erzeuger  der  anatomischen  Veränderungen 
nachzuweisen.  Zweitens  hat  die  Erfahrung  gelehrt,  dass  schimmelige  und 
sogar  schon  in  Fäulniss  übergegangene  Lupinen  sich  in  Beziehung  auf 
Lupinose  vollkommen  unschädlich  erweisen  können,  während  häufig  genug 
tadellos  aussehende,  gut  eingebrachte  und  trocken  aufbewahrte  Lupinen 
sich  in  hohem  Grade  schädlich  zeigten.  Drittens  wurde  die  interessante 
Beobachtung  gemacht,  dass  bei  Aufbewahrung  der  Lupinen  im  Freien  die 
oberflächliche  Schichte  ohne  Nachtheil  verfuttert  werden  konnte,  während 
die  Verabreichung  der  tieferen  Schichten  die  Krankheit  hervorrief,  ein  Um- 
stand, der  nicht  für  die  Pilze  sprach.  Viertens  ist  eine  üebertragung 
der  Lupinose  durch  Impfung  nicht  gelungen.  Fünftens  lässt  sich  der 
schädliche  Stoff  der  Lupinen  durch  Wasser,  das  2 — 3  Proc.  Aetznatron  ent- 
hält, vollständig  ausziehen,  ohne  dass  in  diesem  Auszug  Pilze  nachweisbar 
wären.  Sechstens  erzeugten  nach  den  Versuchen  von  Arnold  und 
Lemke  Lupinen  trotz  vierwöchentlicher  Einwirkung  absoluten  Alkohols 
immer  noch  Lupinose,  während  etwa  vorhandene  Pilze  durch  den  Alkohol 
unwirksam  geworden  wären,  oder  wenn  nicht,  durch  ihre  Suspendirung  im 
Alkohol  bei  der  Einverleibung  des  Alkoholauszugs  hätten  schädlich  wirken 
müssen,  was  nicht  der  Fall  war. 

5.  Auch  die  Annahme  endlich,  dass  es  sich  bei  der  Lupinose  um 
einen  abnormen  Gehalt  normal  vorkommender  Alkaloide  handle,  ist  nicht 
aufrecht  zu  erhalten.  Zunächst  haben  die  Untersuchungen  von  Brummer 
und  Krocker  (Landwirthschaftliche  Jahrbücher  1880)  dargethan,  dass  die 
schädlichen  Lupinen  oft  weniger  Alkaloide  enthalten,  als  die  unschädlichen. 
Sodann  hat  Lieb  seh  er  gezeigt,  dass  die  Erscheinungen  bezw.  anatomischen 
Veränderungen  bei  der  Lupinose  ganz  andere  sind,  als  bei  den  Alkaloid- 
vergiffeungen ,  die  als  reine  Nervengifte  wirken.  Und  endlich  hat  Arnold 
mit  Lupinen,  die  von  den  Pflanzenalkaloiden  vollkommen  befreit  waren, 
noch  Lupinose  erzeugt. 

Eigenschaften  und  Darstellung  des  Lupinotozins.  Dasselbe  ist  in 
Wasser  wenig,  leichter  dagegen  in  alkalisch  gemachtem  Wasser  löslich. 
Trockene  Wärme,  selbst  Sstündiges  Erhitzen  der  Lupinen  auf  100®  C.  zer- 
stört das  Gift  nicht.  Dagegen  schwächt  mehrstündiges,  bei  1 — 1*/«  Atmo- 
sphären Ueberdruck  bewerkstelligtes  Dämpfen  die  giftige  Wirkung  ab,  und 
Dämpfen  der  Lupinen  bei  reichlich  2  Atmosphären  Ueberdruck  zerstört  das 
Gift  vollstäncKg.  Das  besonders  in  den  Schalen  resp.  Hülsen  und  Samen, 
aber  auch  in  den  übrigen  Theilen  der  Pflanze  enthaltene  Gift  wird  nach 
Arnold  und  Schneidemühl  auf  folgende  Weise  dargestellt.  Fein  ge- 
mahlene Lupinen  werden  mit  l^iprocentiger  Sodalösung  von  40 — 50®  C. 
zu  einem  dünnen  Brei  angerührt  und  nach   2tägigem  Stehen  ausgepresst. 


Lupinoae.  261 

Das  Filtrat  wird  auf  dem  Wasserbade  (60^  C.)  abgedampft,  mit  Essigsäure 
versetzt,  filtrirt,  mit  Bleiacetatlösung  behandelt,  das  Filtrat  mit  Schwefel- 
wasserstoff gesättigt,  bei  50^  C.  eingedampft  und  in  das  15  fache  Volumen 
98procentigen  Alkohols  gegossen.  Der  nach  24  Stunden  gesammelte  und 
getrocknete  Niederschlag  (braune,  harzige  Masse)  wird  in  Wasser  gelöst, 
mit  Bleiacetat  und  Ammoniak  versetzt,  der  Niederschlag  mit  ammoniak- 
haltigem  und  destillirtem  Wasser,  Alkohol  und  Aether  ausgewaschen,  in 
Wasser  suspendirt  und  mit  Schwefelwasserstoff  zerlegt;  das  Filtrat  dann 
bei  70^  C.  abgedampft  und  mit  dem  lOfachen  Volumen  98procentigen 
Alkohols  verseift. 

üeber  die  Modalität  der  Entstehung  des  Lupinotoxins  in  den  Lupinen 
ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Doch  wird  allgemein  die  Möglichkeit  der  Ent- 
stehung des  Giftes  als  Umsatzproduct  parasitischer,  auf  den  Lupinen 
schmarotzender  Pilze  zugestanden,  wonach  diesen  nicht  näher  gekannten 
Pilzen  somit  die  indirecte  Ursache  der  schädlichen  Lupinen  Wirkung  zu- 
fallen würde. 

ADatomisclie  YeränderiiDgeD.  Die  Hauptveränderungen  bei 
der  Section  lupinosekranker  Schafe  bestehen  in  parenchymatöser 
Entzündung  innerer  Organe,  besonders  der  Leber  und  Nieren, 
neben  Erscheinungen  der  Gelbsucht  und  einer  sich  allmählich 
ausbildenden  hämorrhagischen  Diathese. 

1.  Die  Leberaffection  charakterisirt  sich  als  acute  parenchy- 
matöse Hepatitis.  Man  findet  eine  hochgradige  kömige,  eiweiss- 
artige  Trübung  der  Leberzellen,  wobei  die  Leber,  je  nachdem  schon 
vorher  Fettinfiltration  bestanden  hat  oder  nicht,  bald  abnorm  gross, 
bald  von  normaler  Grösse  sein  kann.  Dieser  initialen  kömigen  Trü- 
bung folgt  bald  die  fettige  Degeneration  der  Leberzellen,  wobei 
dieselben  grösser  werden  und  neben  Eiweisskömchen  grössere  oder 
kleinere  Fetttropfen  enthalten.  Die  Intensität  dieser  Leberverfettung 
scheint  von  dem  jeweiligen  Ernährungszustand  des  Individuums  abzu- 
hängen. Die  Leber  wird  dabei  schlaffer,  weich  und  brüchig.  Auf 
dieses  Stadium  der  Erweichung,  in  welchem  die  meisten  Thiere  nach 
wenigen  Tagen  zu  Gmnde  gehen,  folgt  das  Stadium  der  Atrophie 
(acute  gelbe  Leberatrophie),  während  dessen  der  erweichte  flüssige 
Inhalt  der  Leberzellen  resorbirt  wird.  Dabei  verkleinert  sich  die 
Leber  bedeutend;  die  Entwicklungsdauer  dieses  Stadiums  beträgt 
ca.  14  Tage.  Bei  chronischer  Lupinose  bestehen  die  Leberverände- 
rungen in  einer  chronischen  interstitiellen  Hepatitis  mit  Neu- 
bildung von  interstitiellem  Bindegewebe;  hier  wird  die  Leber  kleiner 
und  derber,  zuweilen  gelappt  und  höckerig,  und  es  knüpfen  sich  die 
bekannten  Stauungserscheinungen  (Ascites,  ödematöse  Schwellung  der 
Milz  und  Darmschleimhaut)  daran. 

2.  Die  meist  vorhandene  Gelbsucht  betrifft  in  erster  Linie  die 
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Leber,  welche  bald  hell-  und  citronengelb,  bald  roth-  und  ockergelb 
gefärbt  ist.  Der  Ikterus  ist  ein  hepatogener,  durch  die  Yergrösse- 
rung  der  Leberzellen  und  die  hiedurch  bedingte  Stauung  der  Galle 
zwischen  den  Zellen,  sowie  durch  einen  Katarrh  der  grösseren  und 
feineren  Gallengänge  hervorgerufen.  Dabei  können  auch  einzelne  Par- 
tien der  Leber  in  isolirter  Weise  ikterisch  verfärbt  sein.  Ausser  der 
Leber  sind  sodann  die  Subcutis,  die  Bauchhaut,  das  Netz  und  das 
Gekröse  gelb  gefärbt.  Die  Gallenblase  ist  oft  abnorm  erweitert  und 
gefüllt,  ihre  Schleimhaut  entzündlich  geröthet. 

3.  Die  Nieren  zeigen  ähnliche  parenchymatöse  Veränderungen 
wie  die  Leber,  nur  in  massigerem  Grade.  Man  findet  auch  hier  die 
Erscheinungen  einer  parenchymatösen  Nephritis,  bestehend  in 
kömiger  Trübung  in  den  Epithelien  der  gewundenen  Hamcanalchen, 
Ansammlung  von  Ezsudatcylindem  in  den  Henle^schen  Schleifen  u.  s.  w. 
Daneben  findet  man  katarrhalische  Gystitis  bei  leerer  oder  nur 
wenig  gefüllter  Harnblase. 

4.  Im  Digestionsapparate  fällt  neben  der  ikterischen  Färbung 
der  Schleimhaut  eine  katarrhalische,  zuweilen  auch  parenchy- 
matöse (glanduläre)  Gastritis  besonders  des  Labmagens,  sowie 
entzündliche  Böthung  und  Hämorrhagien  im  Dünndarme  neben  katar- 
rhalischer Affection  des  ganzen  Darmcanales  auf. 

5.  Die  Herzmuskulatur  ist  sehr  blass  und  mürbe;  das  Blut 
im  Herzen  und  in  den  grösseren  Eörpervenen  ist  dunkel,  dickflüssig, 
gerinnt  an  der  Luft  bald  und  wird  dabei  hellroth.  In  den  meisten 
Organen  findet  man  capilläre  Hämorrhagien  (Darm,  Haut,  Sub- 
cutis, Peritoneimi,  Uterus,  Gehirnhäute). 

6.  Die  Cadaver  sind  meist  stark  abgemagert.  Die  Musku- 
latur ist  graugelb  verfärbt,  die  Muskelfasern  sind  kömig  und 
fettig  degenerirt  und  haben  zuweilen  ihre  Querstreifung  verloren.  Die 
Gadaver  gehen  sehr  rasch  in  Fäulniss  über. 

Symptome.  Die  erste  Krankheitserscheinung  bei  der  Lupinose 
ist  eine  Verminderung  des  Appetites.  Die  Schafe  nehmen,  auch 
wenn  sie  an  Lupinen  gewöhnt  sind,  schädliche  Lupinen  nicht  gerne, 
höchstens  noch  im  Anfange  oder  nach  längerem  Hungern  auf  und 
verweigern  später  die  weitere  Aufnahme  sogar  der  gesunden  Lupinen. 
Mit  zu  den  ersten  Symptomen  gehört  die  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur; dieselbe  kann  schon  am  ersten  Tage  nach  der  Fütterung 
giftiger  Lupinen  vorhanden  sein  und  erreicht  bei  acutem  Verlaufe  eine 
Höhe  von  40—41  ^  C.  und  darüber.    Dabei  scheint  der  Charakter  des 
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Fiebers  ein  remittirender  zu  sein;  vor  dem  Tode  sinkt  die  Tempe- 
ratur erheblich.  Der  Puls  ist  entsprechend  beschleunigt  und  beträgt 
130  Schläge  uud  darüber  in  der  Minute. 

Gelbsüchtige  Erscheinungen  kann  man  in  manchen  Fällen 
schon  am  2. — 3.,  bei  geringerer  Giftigkeit  der  Lupinen  vom  5.  oder 
6.  Tage  ab  beobachten;  dieselben  treten  plötzlich  oder  allmählich  und  ge- 
wöhnlich zuerst  am  Auge  auf.  Sie  können  indess  auch  ganz  fehlen,  und 
selbst  die  Gelbfärbung  der  Conjunctiva  und  Sdera  ist  von  verschiedenen 
Beobachtern  häufig  yermisst  worden,  woraus  erhellt,  dass  der  Ikterus 
kein  unumgänglich  nothwendiges  Symptom  der  Lupinose  darstellt. 

Mit  der  Zunahme  der  Krankheit,  in  einzelnen  Fällen  schon  von 
Anfang  an,  stellen  sich  bei  den  Thieren  Erscheinungen  von  Schwäche 
und  Eingenommenheit  des  Kopfes  ein;  die  Patienten  zeigei)  einen 
steifen  Gang,  stehen  mühsam  auf,  liegen  viel,  lassen  sich  leicht  greifen, 
sind  matt  u.  s.  w.  Zuweilen  steigert  sich  die  Eingenommenheit  des 
Kopfes  zu  förmlicher  Bewusstlosigkeit:  die  Thiere  lassen  den  Kopf 
hängen,  stemmen  denselben  an  benachbarte  Gegenstände  an,  halten 
ihn  beim  Liegen  gestreckt,  drängen  nach  der  Seite,  vor-  und  rück- 
wärts, machen  häufige  Bewegungen  mit  dem  Hinterkiefer,  knirschen 
mit  den  Zähnen,  zeigen  selbst  Kaukrämpfe  und  hochgradigen  Trismus 
oder  schrecken  beim  geringsten  Geräusche  zusammen. 

Die  Kothentleerung  ist  im  Anfange  gewöhnlich  verzögert,  der 
Koth  dabei  hart,  mit  gelbem  Schleim  umhüllt,  später  wird  er  gern 
theerartig  und  dunkelbraun  in  Folge  von  Blutbeimengung.  Dann  und 
wann  kann  auch  Diarrhöe  auftreten.  Der  in  kleinen  Mengen  und 
ziemlich  häufig  abgesetzte  Harn  ist  von  gelber  Farbe,  enthält  meist 
Gallenfarbstoff  und  regelmässig  Gallensäuren  sowie  Eiweiss.  Daneben 
findet  man  in  demselben  Nieren-  und  Blasenepithelien ,  Rundzellen, 
sowie  Hamcylinder  verschiedener  Art. 

Die  Athmung  ist  im  Anfange  noch  ruhig,  später  beschleunigt 
und  erschwert.  Die  Athemfrequenz  beträgt  oft  über  100  Athemzüge 
in  der  Minute.  Bei  verschiedenen  Schafen  wurde  auch  schleimiger 
Nasenausfluss  sowie  blutiger  Schaum  aus  der  Nase  beobachtet. 

Der  tödtliche  Ausgang  kann  schon  nach  1 — 2  Tagen  er- 
folgen, meist  beträgt  indess  die  Dauer  der  Krankheit  durchschnittlich 
4—5  Tage.  Der  Tod  erfolgt  unter  starker  Abmagerung  und  raschem 
Verfall  der  Kräfte.  Nimmt  die  Krankheit  den  Ausgang  in  Besserung 
und  Heilung,  so  können  die  Krankheitserscheinungen  bald  schnell, 
bald  sehr  langsam  zurückgehen.  Zuweilen  geht  jedoch  die  scheinbare 
Besserung  in  Kachexie  über. 
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Die  Prognose  der  Lupinenkrankheit  ist  meist  eine  sehr 
ungünstige;  nur  bei  geringer  Giftigkeit  der  Lupinen  und  bei  so- 
fortigem Aussetzen  mit  dem  YerfQttem  derselben  kann  Hoffiiung  auf 
Heilung  bestehen.     Die  acuten  Fälle  verlaufen  indess  meist  tddtUch. 

Chronische  Lupinose.  Die  nach  fortgesetzter  Fütterung  mit  nur 
geringgradig  giftigen  Lupinen  entstehende  chronische  Lupinose  yerlftufb 
meist  ohne  Ikterus  unter  dem  Bilde  der  Bleichsucht  und  Kachexie. 
Daneben  beobachtete  Roloff  häufig  Nasenkatarrh ,  Conjunctivitis  und  in 
ebzelnen  Fällen  Entzündung  der  Haut  und  Schorfbildung  an  den  Lippen 
und  Ohren.  Auch  Zürn  erwähnt  Anschwellungen  an  einzelnen  Theilen  des 
Kopfes  (Lider,  Lippen,  Ohren)  mit  Ausschwitzung  einer  gelben  Flüssigkeit 
und  nachfolgender  Borkenbildung. 

Behandlung.  Der  wichtigste  Punkt  bezüglich  der  gegen  die 
Lupinose  zu  treflfenden  Massregeln  ist  in  der  prophylaktischen  Ver- 
hütung der  einzelnen  Krankheitsfalle  zu  suchen,  da  ein  specifisches 
Gegengift  gegen  die  Krankheit  selbst  bis  jetzt  noch  nicht  bekannt 
ist.  Ist  die  völlige  Ausschliessung  der  giftig  befundenen  Lupinen 
vom  Genüsse  aus  ökonomischen  Gründen  nicht  möglich,  so  empfehlen 
sich  zur  Unschädlichmachung  der  durch  Probefütterung  je  nach 
den  einzelnen  Aeckem  zu  prüfenden  Lupinen  von  giftiger  Wirkung 
folgende  Verfahren: 

1.  Man  verfüttert  die  schädlichen  Lupinen  mit  einem  Ueber- 
schuss  guten  Futters  etwa  im  Verhältnisse  1  :  6 — 10,  und  wo 
möglich  älteren  Thieren. 

2.  Man  lässt  das  Heu  in  kleinen  Häufchen  im  Freien  durch 
den  Regen  auswaschen  und  verfüttert  nur  die  oberste  Schichte 
grösserer  Lupinenhaufen  (Dam mann). 

3.  Man  laugt  das  schädliche  Futter  mit  Wasser  oder  noch 
besser  mit  einer  Iprocentigen  Sodalösung  48  Stunden  hindurch  mit 
Erneuerung  der  Flüssigkeit  aus. 

4.  Man  dämpft  dasselbe  mehrere  Stunden  lang  bei  reichlich 
2  Atmosphären  Ueberdruck  (Kühn,  Roloff). 

5.  Man  versetzt  die  Lupinen  mit  der  Sfachen  Menge  Wasser 
dem  pro  Gentner  Lupinen  5  kg  Salmiakgeist  beigefügt  werden  und 
lässt  diese  Mischung  2 — 3  Tage  bei  ca.  13®  stehen.  Hierauf  werden 
die  Lupinen  7 — 10  Tage  lang  mit  Wasser  ausgelaugt  (Soltfien). 

Ist  die  Krankheit  bereits  ausgebrochen,  so  vermeidet  man  die 
Anwendung  aller  alkalischen  Flüssigkeiten,  besonders  alkalisches  Trink- 
wasser, versucht  im  Gegentheil  dem  erkrankten  Thier  Säuren  im 
Trinkwasser  beizubringen,   welche  das  Lupinotoxin  unlöslich  machen. 
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Ferner  empfehlen  sich  eyacuirende  Mittel,  um  das  Gift  möglichst 
rasch  aus  dem  Darmcanale  hinauszuschaffen;  indess  soll  man  dabei 
Glaubersalz,  welches  die  Lösung  des  Giftes  befordert,  vermeiden  und 
ölige  Mittel,  auch  Bierhefe,  vorziehen  (Dam mann).  Das  Fleisch  der 
nicht  zu  hochgradig  erkrankten  Thiere  ist  unbedenklich  als  geniess- 
bar  zu  betrachten  (Roloff). 

Die  Lupinenkrankheit  beim  Pferde.  Dieselbe  schliesst  sieb  nach  ana- 
tomischen YeränderuDgen  und  Erscheinungen  im  Allgemeinen  der  Lupinose 
der  Schafe  ganz  an.  Bezüglich  der  Entstehung  ist  sie  gewöhnlich  auf  die 
Beimischung  von  Lupinensamen  zum  Hafer,  in  einzelnen  Fällen  auch  auf 
das  Einstreuen  von  Lupinenstroh  zurückzuführen.  Das  anatomische  Bild 
ist  so  ziemlich  dasselbe  wie  bei  den  Schafen,  nur  findet  man  meist  eine 
heftigere  Entzündung  im  ganzen  Darmcanal.  Die  Erscheinungen  be- 
stehen auch  hier  in  mehr  oder  weniger  plötzlichem  Versagen  des 
Futters,  Verschmähung  des  besten  Hafers  und  Wiesenheues,  Sistirung 
der  Wasseraufhahme,  Eingenommenheit  desSensoriums,  die  sich 
bis  zur  hochgradigen  Gehirndepression  steigern  kann,  und 
wobei  die  Thiere  den  Kopf  zeitweise  auf  die  Krippe  aufsetzen,  mit  den 
Zähnen  knirschen,  von  der  Krippe  zurückstehen,  den  Kopf  hängen  lassen 
und  einen  unsicheren,  taumelnden  Gang  zeigen.  Das  häufig  niedergradige 
Fieber  kann  zuweilen  hochgradig  werden,  der  Puls  steigt  auf  60  Schläge 
pro  Minute  und  mehr.  Die  Athmung  geschieht  im  Allgemeinen  ruhig, 
kann  indess  auch  auf  86 — 40  Züge  pro  Minute  gesteigert  sein.  Dabei  ist 
mehr  oder  weniger  intensiver  Ikterus  zugegen  (Lidbindehaut  orangeroth 
bis  citronengelb ,  Maul-,  Nasen-  und  Scheidenschleimhaut  lehmgelb).  Die 
Zunge  ist  mit  gelbem  Schleim  belegt;  der  Koth  wird  selten  abgesetzt, 
ist  klein  geballt,  offc  mit  Schleim  überzogen,  und  aashaft  riechend.  Die 
Thiere  uriniren  häufig,  aber  immer  nur  in  kleineren  Quantitäten. 
Nachdem  diese  Erscheinungen  bis  zu  8  Tagen  in  gleichem  Grade  fort- 
bestanden haben,  tritt  gewöhnlich  allmähliche  Besserung  und  nach  16  bis 
21  Tagen  Heilung  ein.  Tödtliche  Ausgänge  sind  nicht  beobachtet  worden. 
Von  ungewöhnlichen  Symptomen  sind  noch  zu  erwähnen:  leichte  Kolik- 
zufälle, orangerother  oder  röthlichgelber,  zäher  Nasenaus- 
fluss,  Geschwüre  auf  der  Nasenschleimhaut  mit  starker 
Schwellung  der  Kehlgangsdrüsen  (Rotzverdacht  I),  nekro- 
tisches Absterben  fünfmarkstückgrosser  Schleimhautpartien 
der  Zunge,  Mumification  der  Haut  über  dem  Nasenrücken,  Haut- 
entzündung mit  gelber  plasmatischer  Exsudation,  Krusten- 
bildung und  Ablösung  der  Oberhaut  an  der  Unterlippe  und 
an  den  Fesseln  mit  gleichzeitigen  ödematösen  Schwellungen  bis 
zum  Carpal-  und  Tarsalgelenk  hinauf. 

Anhang  zur  Lupinose.  Das  für  die  Lupinose  so  charakteristische 
Krankheitsbild  findet  sich  ausserdem  bei  einer  Beihe  bisher  nicht  aufge- 
hellter Krankheiten,  die  indess  mit  Lupinenfütterung  nichts  zu  thun  haben,, 
mehr  oder  weniger  angedeutet.  Am  meisten  Aehnlichkeit  mit  der  Lupinose 
hat  die  von  Haubner  (Landwirthschaffcliche  Thierheilkunde)  beschriebene 
sog»  „typhöse  Leberentzündung*  oder  „bösartige  Gelbsucht* 
der  Schafe  nach  Fütterung  einer  grösseren  Menge  von  Kartoff el- 
SClllempe.     Man  bekommt  dabei  den  Eindruck   einer  völligen   Identität 
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beider  Krankheiten.  Desgleichen  erinnert  die  von  Sander  (Hering's  Patho- 
logie, 1858.  S.  406)  als  , Lebertyphus  beim  Pferd*  beschriebene  und 
auf  überschwemmte  Weiden  zurückgeführte  Krankheit  in  allen  ihren 
Einzelheiten  an  acute  Lupinose.  Reinemann  und  Jansen  (Pr.  Mitth., 
1880/81.  S.  26)  u.  A.  fanden,  dass  unter  gewissen  Verhältnissen  ErbseiH, 
Bohnen-  und  Wickenstroh  ebenfalls  einen  der  Lupinose  ähnlichen  Zustand 
erzeugen.  Stöhr  (B.  th.  W.,  1892.  8.  409)  beobachtete  bei  Pferden  nach 
WickenfUtterung  dieselben  pathologischen  Veränderungen,  wie  bei  der  chro- 
nischen Lupinose  der  Schafe  (Ikterus,  starke  Abmagerung,  grosse,  orange- 
farbige Lebern).  Bei  Ochsen  war  trockenes  Absterben  runder  Hautstellen, 
ausserdem  bei  Pferden  und  Schweinen  Darmentzündung  Torhanden.  Auch 
Böder  (S.  J.  B..  1893.  S.  186)  sali  nach  der  Verfütterung  der  Zottelwicke 
Urticaria  und  Dermatitis,  Oastritis,  lehmfarbige  Beschaffenheit  der  Leber, 
Bronchitis,  Bronchopneumonie  und  Nephritis  bei  Rindern.  Wenke  (B.  A., 
1894.  S.  345)  berichtet  über  Todesfälle  bei  Pferden  mit  Wickenfütterung 
(Lähmungserscheinungen).  Mason  (Vet.  journ.  1896)  sah  nach  Wicken- 
fütterung bei  vier  Pferden  Hufentzündung  und  Amaurose,  sowie  Steifheit 
und  tetanische  Spannung  der  Oliedmassen ;  ein  Pferd  starb  nach  14  Stunden 
unter  Erscheinungen  von  Trismus. 

An  das  Krankheitsbild  der  chronischen  Lupinose  wird  man  un- 
wiUkürlich  bei  der  unter  dem  Namen  ,L  eher  Verhärtung''  oder  „Schweins- 
bergerkrankheif'  bekannten  Krankheit  der  Pferde  erinnert  (siehe  diese 
unter  den  Leberkrankheiten).  Endlich  findet  man  unleugbare  Aehnlichkeit 
mit  der  acuten  sowohl  als  chronischen  Lupinose  bei  der  sog.  „Kleekrank- 
heW^  der  Pferde,  welche  unseres  Erachtens  am  besten  im  Anschlüsse  an 
die  Lupinenkrankheit  besprochen  wird. 


Die  sog.  Kleekrankheit. 

Literatur.  —  Aubrt,  Rec,  1858;  Ref.  Rep.,  XIX.  8.  276.  —  Hackbarth,  Pr.  3f.,  1870 
bis  1871.  S.  122;  1873/74.  S.  177.  —  Dkssart,  A.  de  Brux.,  1870.  —  ükbklk, 
Rep,y  1875.  S.  88;  1878.  S.  33.  —  Wiener  landw.  Zeitung,  1876.  Nr.  50.  —  Deutsche 
landw.  Fresse,  ü.  Jahrgang.  Nr.  83.  —  Annal  d.  Landwirihseh.,  1877.  S.  11.  — 
LüBiCKE,  Thrzt.,  1877.  S.  277.  —  FühUng's  Landw.  Zeitung,  1880.  —  Wehknkel, 
Rapport  sur  VÜat  sanit.  des  animaux  en  Belgiqüe,  1882.  —  Zipperlen,  Rep.,  1885. 
S.  163.  —  ÖREBiN,  B.  A.,  1887.  S.  126.  —  Model,  Rep.,  1889.  S.  94.  —  Pröhnbr, 
Toxikologie,  1890.  S.  231.  -  Pilz,  Z.  f.  Vet.,  1893.  S.  13.  —  Novats,  Veterinarius, 
1895.  —  Michael,  S.  J.  B.  pro  1898.  S.  112.  —  Kieler,  B.  A.,  1899.  S.  213. 

Aetiologie.  Die  schädlichen  Wirkungen  einer  ausschliess- 
lichen Kleefütterung  namentlich  bei  Pferden,  zuweilen  auch  bei  Rin- 
dern, beziehen  sich  nach  der  übereinstimmenden  Angabe  der  Autoren 
nur  auf  den  Bastard-  oder  schwedischen  Klee  (Trifolium  hybri- 
dum).  Die  pathogenen  Eigenschaften  des  letzteren  sind  längst  be- 
kannt. Die  eigentliche  Ursache  ist  vielleicht  in  Befallungspilzen 
(Uromyces  apiculatus?)  zu  suchen,  welche  sowohl  durch  eine  directe, 
scharfe,  ätzende  Einwirkung  auf  Haut  und  Schleimhäute,  als  auch 
durch  die  in  directe,  nach  der  Aufnahme  chemischer  ümsatzproducte 
der  befallenen  Pflanzen,    auf   die   Leber  und  das   Gehirn  gerichtete 
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Wirkung  die  nachfolgend  geschilderten  auffallenden  Krankheitserschei- 
nungen zu  bedingen  scheinen. 

Symptome.  Das  Erankheitsbild  ist  ein  verschiedenes,  je  nach- 
dem die  Haut  und  Maulschleimhaut  oder  die  inneren  Organe 
ergriffen  werden.  Die  Veränderungen  bestehen  im  ersteren  Falle 
in  Anschwellung  des  Yorkopfes  nebst  einer  hochgradigen  Stomatitis, 
wobei  sich  Geschwüre  innerhalb  und  ausserhalb  der  Lippenspalte, 
sowie  exsudative  Abstossung  des  Zungenepithels  etc.  bilden.  Aehn- 
liche  Veränderungen  beobachtet  man  auch  auf  den  mit  weissen  Ab- 
zeichen versehenen  Hautstellen  des  Kopfes  und  der  Glied- 
massen (Schnibbe,  Blasse,  weisse  Fessel).  Es  entstehen  hier  gelb- 
liche, an  einzelnen  Stellen  mit  Blasen  besetzte  und  allmählich  durch 
Mumification  sich  abstossende  Hautpartien,  welche  sehr  schmerzhaft 
sind  (ähnliche  Processe  werden  auch  bei  der  Lupinose  beobachtet). 
Die  lupinoseähnlichen  allgemeinen  Krankheitserscheinungen  nach 
ausschliesslicher  Kleefütterung  äussern  sich  in  ikterischer  Ver- 
färbung der  Maulschleimhaut  und  Conjunctiva,  Kolikanfällen,  hoch- 
gradiger Mattigkeit  und  Schlafsucht  neben  nervöser  Aufregung 
(Zuckungen,  Raserei,  epileptiformen  Zufällen),  Schwanken,  Taumeln, 
Lähmungserscheinungen,  Amaurosis,  Schlund-  und  halbseitige  Läh- 
mungen. Der  Verlauf  der  häufig  enzootisch  vorkommenden  letz- 
teren Krankheitsform,  die  beim  Pferde  viel  Aehnlichkeit  mit 
der  subacuten  Gehirnentzündung  zeigt,  ist  meist  ein  rascher 
und  tödtlicher.  —  Eine  Behandlung  hat  in  den  wenigsten  Fällen 
Erfolg.  Die  Hauptsache  ist  das  Aussetzen  der  Kleefütterung;  die 
sonstige  Therapie  ist  eine  rein  symptomatische. 


Yergiftnngr  dnreh  Sehaehtelhalm  (Eqnisetnm  palnstre,  limosnm,  arvense 
und  hiemale).    Sogr*  Taumelkrankheit. 

Literatur.  —  Viboro,  Vetennär-SeUkabets-Skrifter,  HL.  S.  351—363.  1818.  Ueber- 
setzt  von  Hbrtwio,  ifa^.,  1867.  S.  436.  —  Nielsen,  Rep.,  1855.  S.  260.  —  DommK, 
Pr.  M,,  1856/57.  S.  187.  —  RCffert,  Kkiebüsch,  Ibid.,  S.  189;  femer  Ibid., 
1858/59.  S.  191 ;  1867/68.  S.  77.  —  DnrriR,  S.  J.  B.,  1856/57.  S.  55.  -  Dorpater 
KUnikbericht,  1862.  S.  70.  —  Renelt,  Mag.,  1867.  S.  U9;  Oe.  Revue,  1880.  S.  92 
(Ref.  von  Semmer).  —  Thoms,  Mag.,  1869.  S.  246.  —  Dammann,  Thrzt.,  1870. 
S.  189.  —  Schmidt,  W.  f.  Th.,  1875.  S.381.  -  Pelschimofsky,  Oe.  F.,  1886.  S.89; 
1888.  S.  187.  —  MoRRo,  B.  A.,  1886.  S.  77.  —  Allemeyer,  Ibid.,  1890.  S.  219.  — 
Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  211.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1892.  S.  509.  — 
Leistikow,  B.  A.,  1892.  S.  456.  —  Rind,  B.  th.  W.,  1894.  S.456.  —  P.  Mü.  V.  B. 
pro  1896.  S.  68.  -  Z.  f.  Vet.,  1897.  S.  67.  —  Prüns,  B.  th.  W.,  1899.  S.  337. 

Symptome.     Anfangs  Aufregung   und   Schreckhaftigkeit; 
später   Unsicherheit    in    den    Körperbewegungen,    Schwanken    und 


268  •  Vergiftung  dnrch  Oelkuchen. 

Taumeln,  sowie  Lähmung  der  Nachhand  (Ereuzschwäche,  Ereuz- 
lähmung)  bei  freier  Psyche;  weiterhin  Zusammenstürzen,  allge- 
meine Lähmung,  XTnempfindlichkeit  gegen  äussere  Reize;  zuletzt 
Bewusstlosigkeit,  Coma.  Pulsfrequenz  erhöht,  Futteraufnahme 
im  Anfang  gewöhnlich  normal,  bei  längerer  Dauer  erhebliche  Er- 
nährungsstörungen, Zucker  im  Harn.  Verlauf  bald  sehr  acut,  Tod 
innerhalb  mehrerer  Stunden,  bald  protrahirter  (2 — 8  Tage),  bald  chro- 
nisch (1  bis  mehrere  Wochen).  Beim  Rind  soll  nach  übermässigem 
Genüsse  eine  anhaltende  Diarrhöe  neben  den  Lähmungserscheinungen 
in  den  Vordergrund  treten,  während  nach  andauerndem  Genüsse  sich 
allmählich  Eachexie  und  Hydrämie,  verbunden  mit  lähmungsartiger 
Schwäche,  entwickeln  soll.  —  Section:  Hyperämie,  Oedem,  hy dro- 
pische Ergüsse  im  Gehirn  und  Rückenmark,  besonders  im  Eleinhim; 
bei  längerer  Dauer  Hydrämie.  Zuweilen  entzündliche  Veränderungen 
in  den  Schleimhäuten  des  Magens  und  Darmes.  —  Therapie:  Futter- 
wechsel, Abführmittel,  Excitantien,  besonders  Campher,  äussere  Ab- 
leitungen längs  der  Wirbelsäule. 

Yergiftnng  durch  Bncheckem-Oelkuchen. 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th,,  1872.  S.  772.  Mit  Literatur.  —  Maoni  u.  Bauxit, 
Tratte  d'agricult,  prat,  Bd.  8.  —  Wanner,  Schto,  A.,  1889.  S.  342.  —  Kammkrbr  u. 
Väth,  B.  ih.  M,,  1890.  S.  70  f.  —  Pröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  173.  —  Harten- 
stein, S.  J.  B.y  1891.  S.  112.  —  PüscH,  M.  f,p.  Th.,  IV.  Bd.  1893.  S.  241.  — 
MüTEi.ET,  Bec,  1894.  S.  43. 

Symptome.  Sehr  heftige  Kolik  (Darmtetanus),  Tobsucht, 
Rasereianfälle;  tonisch-klonische  Krämpfe,  welche  an  Strychnin- 
tetanus  erinnern;  Lähmungserscheinungen,  Schwanken,  Taumeln, 
Zusammenstürzen,  Unvermögen  aufzustehen.  Verlauf  sehr  acut, 
Tod  innerhalb  weniger  Stunden  durch  Erstickung.  —  Section:  wie 
bei  Strychninvergiftung ,  zuweilen  fleckige  Röthungen  im  Darm.  — 
Therapie:  Tannin,  Chloralhydrat,  Morphium. 


Yergriftungr  durch  Ricinusknehen  und  -Samen« 

Literatur.  —  Renner,  Pr.  3f.,  1874.  —  Bollinoer,  D.  Z.  f.  Th,,  Bd.  6.  —  Regenbogen, 
B,  th,  W,y  1888.  S.  94.  —  WoLFF,  Leonhardt,  B.  A„  1889.  S.  135  f.  —  Kobert  u. 
Stillmark,  Arbeiten  des  pharmakol.  Instituts  zu  Dorpat,  1889.  Bd.  3.  —  Pröhner, 
Toxikologie,  1890.  S.  195.  —  Regenbogen,  B,  A,,  1892.  S.  455.  —  EisenblXtter, 
Ibid.,  1893.  S.  311.  —  Völlers,  Ibid,,  1894.  S.  345.  —  Pollet,  Lacombe  u.  Les- 
coeur, Bev,  Vit.,  1894.  S.  19.  —  Cornevin,  J,  de  Lyon,  1897.  S.  25.  —  Staedter, 
Ref.  Jahresber,  von  Ellenberger-Schütz  pro  1897.  S.  149.  —  Nikolskt,  PeU  A,, 
1897.  S.  487.  —  Smith,  The  VH„  1898.  S.  63. 
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Symptome.  Zunächst  gastrische  Erscheinungen:  Erbrechen, 
Schlingbeschwerden,  Kolik,  blutiger  Durchfall,  Anurie.  Sodann 
Schwäche  im  Hintertheil,  Unvermögen  zu  stehen,  Eingenommen- 
heit des  Sensoriums.  —  Bei  der  Section  findet  man  hämor- 
rhagische Gastro-Enteritis,  zuweilen  Nephritis.  —  Die  Be- 
handlung besteht  in  der  Verabreichung  von  schleimigen  Mitteln, 
Opium,  Tannin,  Excitantien.  Ausserdem  ist  als  Prophylacticum  eine 
Schutzimpfung  mit  Ricin  empfohlen  worden  (Cornevin). 

Yergiftnng  durch  BanmwoUsaatmehl  und  -Oelknchen. 

Literatur.  —  öautier,  D.  Z.  f.  Th.,  1886.  —  Gips,  Esser,  B.  A.,  1886.  —  Bonoartz, 
Ibid,,  1888.  —  Pütz,  Oe.  Z.  f.  Vet.,  1889.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  215. 
—  Pktkrs,  B.  A,,  1892.  S.  455.  —  Ostermann,  Ibid.,  S.  344.  —  Tietz,  B.  th.  W., 
1894.  S.  370.  —  Fischer,  D.  th.  W.,  1895.  S.  294.  —  Larsen,  Maanedsskr.  f.  Dyrl., 
1894/95.  S.  321.  —  Freckmann,  B.  A,,  1896.  S.  848.  —  Cornevin,  Piot-Bey,  J.  de 
Lyon,  1896.  —  Prietsch,  S.  J.  B.  pro  1896.  S.  147.  —  Delmer,  Aübry,  Eec., 
1897.  —  Herbant,  A.  de  Brux.,  1897.  S.  374.  —  Peddie,  The  Vet.,  1898.  — 
Ziegenbein,  B.  A.,  1898.  S.  300.  —  Oürdy,  J.  of  comp.,  1899. 

Symptome.  Für  gewöhnlich  erkranken  nur  jüngere  Thiere. 
Dieselben  zeigen  Störungen  im  Yerdauungs-  und  Harnapparate: 
Tympanitis,  Durchfall,  blutige  Diarrhöe,  Blutharnen,  Albu- 
minurie, Harndrang,  Blasenlähmung,  Abortus,  allgemeine 
Lähmung.  Ausserdem  hat  man  Hornhautgeschwüre  und  eiterige 
PanOphthalmie  beobachtet.  —  Section:  bei  acutem  Verlaufe  be- 
obachtet man  blutige  Magendarmentzündung,  trübe  Schwellung  der 
Leber  und  Nieren,  Lungenödem,  dunkelrothen  Harn,  Ansammlung  von 
Flüssigkeit  in  den  Eörperhöhlen ;  Milztumor  fehlt.  Bei  chronischem 
Verlaufe  findet  man  nur  allgemeine  Abmagerung  und  wassersüchtige  Er- 
scheinungen, zuweilen  auch  eine  parenchymatöse  Nephritis.  —  Thera- 
pie: Futter  Wechsel.  Verabreichung  von  Ricinus  öl  (Kälbern  und  Schafen 
50,0—100,0;  Lämmern  10,0 — 25,0).    Symptomatische  Behandlung. 


Yergiftangr  durch  Herbstzeltlose  (Colehieain  antumnale). 

Lüeratnr.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  789.  Mit  Literatur.  —  Leloine,  Joum. 
prat.,  1826.  —  Recueü  vStSr.,  1833.  —Weiss,  Rep.,  1851.  S.  111.  —  Landel, 
Ibid.,  1853.  S.  19.  —  Barry,  Rec.,  1862.  —  Kretsghmar,  S.  J,  B.,   1863.   S.  95. 

—  Landel,  A.  de  Brux.,  1864.  —  Baillip,  J.  de  Lyon,  1865.  —  Chambers,  Rec, 
1866.  —  Frkdberger,  W.f.  Th.,  1871.  S.  393;  1876.  S.  69.  —  Dentler,  Rep.^ 
1878.  S.  217.  —  KoppiTZ,  Oe.  V.,  1878.  S.  23.  —  Peschel,  S.  J.  B.,  1880.   S.  83. 

—  Ehrmann,  Oe.  F.,  1882.  S.  187.  —  Ooürtois,  Revue  vä.,  1885.  S.  127.  —  Hezel, 
Rep.,  1889.  S.  304.  —  Becher,  Teichel,  Z.  f.  Vet.,  1890.  —  Fröhner,  Toxikologie, 
1890.  S.  110.  —Weinbeer,  Z.  f.  Vet.,  1891.  S.  458.  —  Münster,  B.  A.,  1891. 
S.  368.  —  DiECKERHOFF,  Spec.  Path.,  1892.  I.  S.512;   1894.  H.  S.282.  —  Baum- 
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GARTNBR,  KÖ8LER,  D,  th.  W.,  1893.  S.  199.  —  Mknard,  Rec,  1894.  Nr.  12.  — 
BOrchner,  W,  f,  Th.,  1895.  S.  412.  —  Trinchera,  Clin,  vet.,  1896.  S.  50.  —  RivisZy 
VeterinaHus,  1896.  -  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1897.  S.  277.  —  BaümoIrtel,  S.  J.  B. 
pro  1898.  S.  129. 

Symptome.  Zunächst  die  einer  acuten  Magendarmentzün- 
dung; Appetitlosigkeit,  Erbrechen.  Kolik,  heftiger,  selbst  blutiger, 
ruhrartiger  Durchfall,  Auftreibung  des  Hinterleibes  bei 
Kühen,  zuweilen  Schlingbeschwerden.  Vermehrter  Harnabsatz, 
Harn  häufig  hoch-  bis  dunkelroth  (Hämaturie);  später,  wenn 
sich  eine  Nephritis  ausgebildet  hat,  tritt  Anurie  ein.  Abstumpfung 
des  Sensoriums;  Apathie  und  Somnolenz  bis  zur  Bewusstlosigkeit. 
Schwächezustand  besonders  im  Hintertheil,  Schwanken,  Zusammen- 
stürzen, Unvermögen  aufzustehen,  Zittern.  Kleiner,  leerer,  unfühlbarer 
Puls,  vereinzelt  anhaltendes  heftiges  Herzklopfen  beim  Pferde,  Kälte 
der  extremitalen  Theile,  Schweissausbruch,  livide  Färbung  der  sicht- 
baren Schleimhäute,  Pupillenerweiterung,  vermehrte  Athmung.  Dauer 
bis  zum  tödtlichen  Ausgange  1 — 3  Tage.  —  Anatomischer  Befund: 
hämorrhagische  Gastro-Enteritis.  Ausgebreitete  Ekchymosen- 
bildung,  dunkles,  schmieriges,  schlecht  geronnenes  Blut.  Fettdegene- 
ration der  Leber  (in  einem  Falle).  —  Therapie:  Tannin  oder  gerb- 
stofFhaltige  Mittel.  Opium.  Schleimige  Mittel.  Pansenschnitt 
beim  Rinde.  Symptomatische  Behandlung  der  Gastro-Enteritis  und 
des  Lähmungszustandes. 

Yergiftungr  durch  Klatsehrosen  (wilder  Mohn,  Papaver  Bhoeas). 

Literatur.  —  Gerlach,  G,  Th.,  1872.  S.  816.    Mit  Literatur.  —  Gaulet,  Rec.^  1829. 

—  Weber,  Ayraült,  Ihid.y  1858.  —  Ackermann,  S.  J,  B.,  1866.  S.  69;  1868. 
S.  104.  —  Weber,  Ibid.,  1877.  S.  117.  —  Barbe,  Oe.  Revue,  .1882.  S.  142.  — 
HüBNER,  S.  J.  B.,  1884.  S.  110.  ~  Zipperlen,  Rep.,  1888.  S.  266.  —  Trasbot, 
Rec,  1888.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  113.  —  Godfrin,  A.de  Bt-ux,,  1892. 

—  Walther,  Wilhelm,  Möbiüs,  S.  J.  B.,  1893.  S.  136.  —  Tappe,  B.  A.,  1894. 
S.  345.  —  Dieckerhopf,  Spec.  Path.,  1894.  IL  S.  283. 

Symptome.  Geifern,  Kolik,  Verstopfung,  Tympanitis,  Diar- 
rhöe, Darmblutung;  beim  Rinde  rasende,  wuthähnliche  Anfälle: 
Brüllen,  Zähneknirschen,  Neigung  zum  Stossen,  Beissen,  Bohren,  wildes 
Umher-  und  Davonrennen;  epileptiforme  Krämpfe,  Zusammen- 
stürzen, Bewusstlosigkeit,  Schlummersucht,  Taumeln,  rausch- 
artiger Zustand.  Dauer  der  Anfälle  durchschnittlich  mehrere 
Stunden;  Ausgang  indess  selten  tödtlich.  Gerlach  beobachtete  auch 
eine  chronische  Klatschrosenvergiftung  bei  Pferden  nach  Fütterung 
von  Häcksel,  welcher  viel  wilden  Mohn  enthielt.     Die  Symptome  be- 
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standen  in  kollerartigem  Benehmen,  GefÜhlsabstumpfimg  etc.  — 
Section:  Gastro-Enteritis,  Nephritis,  suffocatorische  Erschei- 
nungen. —  Therapie:  Tannin,  kalte  Sturzbäder  auf  den  Kopf;  im 
Zustande  der  Somnolenz  Reizmittel:  Aether,  Campher  etc. 


Yergiftnng  durch  Tabak  (Nieotiana). 

LHeratur.  —  Gerlach,  Q.  Th,,  1872.  S.  879.  Mit  Literatur.  —  Beroanot,  J,  d$ 
Lyon,  1852.  —  Lanüsse,  J,  du  Midi,  1852.  —  Journal  du  Midi,  1865.  —  Court,- 
Grellir,  ThhesvSt.,  Toulouse.  —  Haübold,  S.  J,  B.,  1872.  S.  142;  1875.  S.  111. 

—  CoRNEViN,  Ännal,  de  Zootechnie^  1875.  —  Leclercq,  A,  de  Brux.,  1875.  — 
Ren6,  Rec,  1881.  —  v.  Wörz,  Eep.,  1887.  S.  299.  —  v.  Ow,  B,  th,  M,,  1887. 
S.  90.  —  RossiONOL,  Bull,  soc,  vH.,  1889.  —  Matthiesen,  B,  th,  W.,  1889.  S.  413. 

—  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  117.  —  Krämer,  Z.  f.  Vet.,  1892.  S.  550.  — 
Reeueil,  1895.  Nr.  1.  —  Husemanw,  Ref.  B.  th.  W,,  1895.  S.  188.  —  Adam  u. 
Lesäoe,  Recy  1899.  —  Römer,  D.  th,  W.,  1899.  S.  215. 

Symptome.  Würgen,  Erbrechen,  Speicheln,  Kolik,  Tym- 
panitis,  Durchfall  (Darmtetanus);  Polyurie.  Grosse  Muskelschwäche, 
Schwanken,  Zusammenstürzen,  Unvermögen  aufzustehen,  Lähmung, 
Zittern  am  ganzen  Körper.  Klonisch-tonische  Krämpfe  der 
Körpermuskiüatur,  Opisthotonus ,  Zwerchfellskrämpfe,  Contrac- 
tionen  der  Augenmuskeln,  Vorfall  der  Nickhaut,  Amblyopie, 
Amaurosis.  Stumpfsinn  und  Betäubung.  Anfangs  verlangsamte, 
später  ausserordentlich  beschleunigte  und  sehr  unregelmässige 
Herzaction,  stürmisches  Herzklopfen,  Kälte  der  extremitalen 
Theile,  erschwerte,  selbst  dyspnoische  Athmung.  —  Verlauf:  bei 
endermatischer  Application  oft  sehr  acut,  Tod  z.  B.  schon  innerhalb 
einer  Stunde;  meist  aber  acut  innerhalb  eines  Tages;  die  Recon- 
valescenz  kann  unter  Umständen  8 — 14  Tage  dauern.  Ausnahmsweise 
beobachtet  man  chronischen  Verlauf  (Cacheiie).  —  Section:  hämor- 
rhagische Gastro-Enteritis  (fehlt  bei  endermatischer  Application); 
ausgebreitete  subpleurale,  subperitoneale,  intermusculäre,  renale  etc. 
Ekchymosirungen,  dunkles  flüssiges  Blut,  Gehirn-  und  Lungen- 
hyperämie. —  Therapie:  Tannin  oder  tanninhaltige  Stoflfe  (schlägt 
das  Nicotin  nieder),  im  Nothfalle  schwarzer  Kaflfee.  Excitantien. 
Beim  Rinde  Pansenschnitt. 


Yerglftungr  durch  die  Blätter  des  Eibenbanmes  (Taxus  baecata). 

Literatur.  —  Gerlach,  G,  Th.,  1872.  S.  778.  Mit  Literatur.  —  Dklcroix,  Rec.,  1854. 
—  Waters,  Ibid.,  1856.  —  IUület,  Ibid.,  1858.  —  Chevalier,  Duchesnb  et  Ketnal, 
Annal,  d'hygihte  et  de  mH.  Ugale^  Tom.  IV.  —  Thierarzt,  1862.  S.91.  —  Michotte, 
Ä.  de  Brux.,  1865.  —  Hnx,  The  Vet.,  1870.  —  H.  Boüley,  Rec,  1878.  —  Cohw, 
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Ibid.  —  Baillet,  Dict,  vä,,  1874.  —  Stübbe,  A.  de  Bfux.,  1876.  —  Hartenstein, 
A.  d'AJf.,  1877.  —  CoBBOLD,  Oe.  Revue,  1878.  S.  96.  —  Schrulle,  B,  A.,  1885. 
S.  227.  —  BoJOLT,  J.  de  Lyon,  1887.  —  WIlti,  Eef.  Jahresbericht  Ober  die  Fort- 
schrote  der  Thierheilkunde,  1887.  S.  97.  —  Vüibert,  Presse  rÄ.,  1888.  —  Dewez, 
A,  de  Brux.,  1888.  —  Hable,  Oe,  Z.  f.  Vet,,  1889.  S.  120.  —  Hess,  Bep.^  1889. 
S.  22.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  128.  —  Cornevin,  J.  de  Lyon,  1891  u. 
1893.  —  Wallis,  The  vet,  sec.,  1893.  —  Keoelaer,  HoU.  Z,,  1894.  —  Arndt,  B,  A., 
1895.  S.  193.  —  Schüler,  Z.  f,  Vet.,  1898.  S.  434.  —  Gmeiner,  Ref.  M.  f.p.  Th„ 
1898.  S.  521.  —  RüNDiMAN,  Vet.joum.,  1899.  S.  245. 

Symptome.  Häufig  plötzlicher,  apoplektiformer  Tod  unter 
Taumeln,  Zusammenstürzen  und  Convulsionen  innerhalb  V* — 1  Stunde. 
In  anderen  Fällen  Dauer  länger  (mehrere  Stunden  bis  einige  Tage), 
hiebei  gastro-enteritische  Symptome:  Würgen,  Schäumen,  Er- 
brechen, Aufblähen,  Obstipation,  häufiges  üriniren.  Sodann  Betäubung, 
Schwanken,  Zusammenbrechen,  Zittern,  Krämpfe,  letztere  zuweilen  in 
Form  recidivirender  epileptiformer  Anfälle.  Puls  klein  und  verlangsamt; 
kalte  Extremitäten.  —  Section:  Gastro-Enteritis  (kann  jedoch 
auch  fehlen) ;  Gehirnhyperämie  und  Oedem,  dunkles  flüssiges  Blut  — 
Therapie:  wegen  des  raschen  Verlaufes  häufig  unmöglich.  Bei 
längerer  Dauer  Abführmittel  und  symptomatische  Behandlung.  Beim 
Rinde  eventuell  Pansenschnitt. 


Yergiftung  durch  Korurade  (Agrostemma  Githago). 

Literatur.  —  Gerlagh,  Q.  Th,,  1872.  S.  796.  Mit  Literatur.  —  Tabourin,  Rec,  1876. 
S.  1218.  —  Derache,  A.  de  Brux.,  1877.  —  Osswald,  Thrzt.,  1878.  S.  225.  — 
KoppiTZ,  Oe.  F.,  1879.  S.  182.  —  Eloirk,  A.  ^Alf.,  1880.  —  CoNDAMiire,  A.  de  Brux., 
1885.  S.  316.  —  Dächet,  Rev.vit.,  1886.  S.  141.  —  Maury,  Rec,  1887.  —  Violet, 
J.  de  Lyon,  1887.  —  Vandervalle,  A.  de  Brux.,  1888.  —  Lehmann  u.  Mori,  Arch, 
f.  Hygieine,  1889.  —  Monin,  Petersburger  landw.  Zeitung,  1889.  —  Püsch,  D.  Z. 
f.  Th.,  1890.  S.  209.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  124.  —  Clement,  J.  of 
comp.,  1892.  S.  486.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1892. 1.  S.  504;  1894.  ü.  S.276. 
—  Stier,  B.  th.  W.,  1893.  S.  623.  —  Kornrauch,  Ref.  Oe.  M.,  1894.  S.  489.  — 
Perrussel,  J.  de  Lyon,  1895.  S.  399.  —  Poürqüier,  Revue  vit.,  1895.  —  Höhne, 
B.  th.  W.,  1895.  S.  594.  —  Prietsgh,  6\  J.  B.  pro  1895.  S.  109.  —  Rüthe,  Gips, 
Schultz,  Sabatzky,  Peter,  B.  A.,  1896—1899.  —  Lungwitz,  S.  J.  B.  pro  1896. 
S.  148.  —  Ehrenhardt,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  429.  —  Dexler,  Nervenkrankheiten 
des  Pferdes,  1899.  S.  93. 

Symptome.  Eolikerscheinungen,  Erbrechen,  Speicheln, 
Schlingbeschwerden,  Schlinglähmung,  Diarrhöe,  Regurgitiren,  all- 
gemeine Lähmung,  Betäubung,  Zittern,  Krämpfe,  Pupillenerweite- 
rung, angestrengte  Athmung.  —  Section:  intensive  Gastro- Ente- 
ritis, Gehirn-  und  Rückenmarkshjperämie,  Erweichung  der  grauen 
Substanz  der  Rückenmarksstränge,  sufiFocatorische  Erscheinungen. 
—  Therapie:  Futterwechsel,  Abführmittel,  Excitantien. 
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Yergiftnng  durch  Bnchsbanmblätter  (Bnxns  semperrirens). 
LHeratnr.  —  Hübscher,  Schw.  A.,  1884.  S.  140.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  131. 

Symptome.  Erbrechen,  Kolik,  Durchfall;  Schwindel,  Be- 
täubung, rauschartiger  Zustand,  zuweilen  sehr  rascher  convulsiver 
Tod.  —  Section:  Gastro-Enteritis,  asphyktische  Erscheinungen. 
—  Therapie:  symptomatisch;  Tannin. 

Yergiftnng  dorch  Digitalis. 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  785.  Mit  Literatur.  —  Deraghe,  A.  de 
Brux,,  1877.  —  Fröhner,  Bep,,  1881 ;  Toxikologie,  1890.  S.  131. 

Symptome.  Speicheln,  Würgen,  Erbrechen,  Kolik,  heftiger 
Durchfall.  Anfangs  verlangsamte,  später  abnorm  gesteigerte 
Herzaction,  Herzklopfen,  metallisch  klingende  Herztöne,  kleiner 
unregelmässiger,  dikroter,  zuletzt  unfühlbarer  Puls;  Polyurie, 
Albuminurie,  Strangurie;  Aufregung,  später  Betäubung,  Mattig- 
keit, Schwanken,  Lähmung  der  Unterlippe,  Pupillenverengerung, 
Krämpfe.  —  Section:  Gastro-Enteritis,  Endocarditis,  Myo- 
carditis,  Herz  in  Diastole,  suffocatorische  Erscheinungen  (Lungen- 
hyperämie und  Hypostase,  Ekchymosirungen,  dunkles  flüssiges  Blut).  — 
Therapie:  es  gibt  kein  specifisches  Gegenmittel,  daher  die  Behand- 
lung rein  symptomatisch,  theils  beruhigend,  theils  excitirend,  Tannin 
wenigstens  zu  versuchen.     Hauptexcitans:  Campher. 

Yergiftnng  dureli  Oleander  (Nerinm  Oleander). 

Literatur.  —  Tonnini,  II  Vet.,  1857.  —  Generali,  Gazzetta  med,  vet,  1871.  —  Haub- 
ner, Gesundheitspflege^  1872.  S.  497.  —  Kolbow,  W.  f.  Th.,  1884.  S.  271.  — 
Esser,  B.  A.,  1886.  S.  77.  —  Siebenrogg,  Bep.,  1890.  S.  253.  —  Himmelstoss, 
W.  f.  Th.,  1890.  S.  245.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  134.  —  Zössmorä, 
J,  de  Lyon,  1892.  —  Regoiani  u.  Deleidi,  C/m.  vet.,  Bd.  XV.  S.  371.  —  Pferde- 
freund, 1892.  Nr.  28.  —  Ulm,  D.  th.  W.,  1894.  S.  128.  —  v.  Ratz,  M.  f.  p.  Th., 
V.  Bd.  S.  8.  -  Bolz,  W.  f.  Th.,  1895.  S.  176.  —  Robert,  S.  J.  B.  pro  1897. 
S.  148.  —  BoNGARTZ,  B.  A.,  1899.  S.  213. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Oleandervergiftung  bestehen 
einerseits  in  Erbrechen,  Kolik,  Durchfall,  Polyurie,  anderer- 
seits in  Herzklopfen,  unregelmässigem,  sehr  kleinem,  ver- 
langsamtem Pulse  (digitalisähnliche  Wirkung);  zuweilen  beobachtet 
man   auch  Zuckungen  und  Aufregungszustände.     Der  Tod  tritt  unter 

Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  U.Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   S.  Aufl.    \% 
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Lähmungserscheinungen  ein  (Schwäche,  Muskelzittern).  —  Bei 
der  Section  findet  man  Gastro-Enteritis.  —  Die  Behandlung  ist 
eine  symptomatische  (einhüllende  Mittel,  Excitantien). 

Yergiftang  durch  Goldregen  (Gjrtisns). 

Literatur.  —  Cornevin,  J,  de  Lyon,  1887.  —  Brktt,  The  Vet,  1889.  —  Pröhner, 
Toxikologie,  1890.  S.  135.  —  Byrne,  Vetjoum.,  1895.  —  Gmeiner,  M,f,p.  Th., 
1898.  S.  521. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  bestehen  in  Speicheln,  Würgen, 
Erbrechen,  Schläfrigkeit,  Taumeln,  Krämpfen  und  allgemeiner 
Lähmung.  Bei  der  Section  findet  sich  leichte  Magendarmentzündung. 
—  Therapie:  Brechmittel,  Tannin,  symptomatische  Behandlung. 

Tergiftung  durch  Mutterkorn  (Ergotismus,  Kriebelk rankheit). 

Uteratur.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  831.  —  Heüsinoer,  D.  Z,  f.  Th.,  1875. 
S.  434;  1876.  S.  101.  —  Haselbach,  Z.  f.  M.  u.  F.,  1884.  Nr.  19.  —  Salmon, 
Law  u.  A.,  Ref.  in  Rec.,  1886  u.  B.  A.,  1886.  S.  79.  —  Vüibert,  Presse  vä., 
1886.  —  Fröhneb,  Toxikologie,  1890.  S.  217.  —  GrOnfeld,  Arb,  d.  pharm.  Instit. 
zu  Dorpat,  1892  u.  1895.  —  Goldstein,  B.  th,  W.,  1894.  S.  196.  —  Albrecht, 
M.  J.  B.,  1894/95.  S.  72.  —  Stock,  Am.  vet.  rev.  pro  1895  u.  1896.  S.  817.  — 
Reisinoer,  Veterinarius,  1896.  —  Robin,  See.,  1899. 

Symptome.  1.  Bei  acuter  Vergiftung:  gastro-enteritische 
Erscheinungen,  welche  oft  Aehnlichkeit  mit  Rinderpest  zeigen; 
Speicheln,  Erbrechen,  Kolik,  Diarrhöe;  Stomatitis  ulcerosa,  ähnlich 
wie  bei  Maul-  und  Klauenseuche.  Wehen,  Abortus,  selbst  Gebar- 
muttervorfall  bei  trächtigen  Thieren;  Schwindel,  Eingenommen- 
heit des  Sensoriums,  Gefühllosigkeit,  Lähmung,  Pupillenerweiterung, 
Krampf  der  Beugemuskeln  (Ergotismus  spasmodicus).  2.  Bei 
chronischer:  Mumification  extremitaler  Theile,  z.  B.  der  Ohren, 
des  Schwanzes,  der  Zitzen,  der  Klauen,  der  Unterschenkel,  des  Flotz- 
mauls  (Ergotismus  gangraenosus),  Sterilität.  Enzootischer 
Abortus.  —  Section:  Gastro-Enteritis.  Suffocatorische  Erschei- 
nungen. — ^Therapie:  Tannin,  symptomatisch  gefäss erweiternde  und 
krampfstillende  Mittel:  Ghloralhydrat,  Morphium. 


Tergiftungr  durch  terpentinVIhaltige  Pflanzen«     (Sog*  ensootisehe  Magen- 
darmentsflndnng;  Wald-  oder  Holskrankheit.) 

Literatur.  —  Chabert,  Instruct.  vä.,  Bd.  4.  —  Anacker,  Mag.,  1859.  S.  197.  — 
Crüzel,  Maladies  de  Vesp^e  bovine,  1869.  —  Mayer,  Rep.,  1879.  S.  271.  —  Die 
Handbücher  von  Hering  u.  Haubner-Siedamorotzkt.  —  Keüter,  W.  f.  Jh.,  1888. 
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S.  169.  —  Pröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  186.  —  Ploghmann,  Oe.  M,,  1898.  S.  462. 
—  Bkrner,  D.  th.  TT.,  1894.  S.  140. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  enzootischen  Magendarment- 
zünduDg  sind  in  der  Aufnahme  harziger,  terpentinölhaltiger 
Pflanzentheile,  so  vor  Allem  der  jungen  Triebe  der  Nadelhölzer, 
sowie  herber,  tanninhaltiger,  reizender  Pflanzen  (Haidekraut,  Heidel- 
beerstauden, Ginster-,  Erlen-  etc.  Zweige)  zu  suchen.  Man  hat  es  also 
im  Wesentlichen  mit  einer  Terpentinölvergiftung  zu  thun,  womit 
auch  alle  anderen  Erscheinungen  übereinstimmen.  Die  zuerst  von 
Ghabert  (1787)  beschriebene  sog.  enzootische  Magendarmentzündung 
ist  also  klinisch  als  eine  in  Folge  des  Bezugs  von  Wald  weiden 
im  Frühjahre  unter  dem  Weidevieh,  sowie  in  Zeiten  der  Futtemoth 
nach  der  Verftitterung  von  Fichtensprossen  und  Waldlaub  auftretende 
Gastro-Enteritis  in  Verbindung  mit  Nephritis  aufzufassen.  Da 
die  Krankheit  früher  im  Gegensatze  zu  den  mehr  vereinzelten  Ver- 
giftungen sehr  verbreitet  und  durch  ein  besonderes  Krankheitsbild 
ausgezeichnet  War,  wurde  sie  als  ein  selbstständiges  Leiden  unter  dem 
oben  genannten  Namen  beschrieben.  Heutzutage,  wo  die  Waldweiden 
mehr  und  mehr  seltener  werden,  wird  sie  besser  unter  den  toxischen 
Magendarmentzünduugen ,  zu  denen  sie  bereits  Delafond  rechnete, 
aufgeführt.  Da  die  sog.  enzootische  .Magendarmentzündung  unter 
Anderem  auch  mit  Blut  harnen  verläuft,  so  ist  sie  in  der  Literatur 
meist  unter  diesem  Namen  besprochen  und  es  muss  daher  im  Capitel, 
^Hämaturie"  und  „Hämoglobinurie"  wieder  darauf  zurückgekommen 
werden.  Hier  handelt  es  sich  in  erster  Linie  um  Hervorhebung  der 
gastrischen  bezw.  enteritischen  Folgeerscheinungen,  wie  sie  nach  der 
Aufnahme  harziger,  terpentinölhaltiger  Stoffe  zu  Tage  treten. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  sog.  Wald-  oder  Holzkrank- 
heit sind  die  einer  schleichenden  Magendarmentzündung  und 
bestehen  im  Wesentlichen  in  Störung  des  Appetits,  Kolikzufällen,  Ver- 
stopfung, spärlichem  Absätze  eines  trockenen,  mit  Schleim  oder  Blut 
überzogenen  Kothes,  Fieber,  Diarrhöe  und  allmählich  zunehmender 
Abmagerung  und  Schwäche.  Dazu  gesellen  sich  die  Reizungs- 
erscheinungen von  Seiten  der  Nieren  und  Blase:  Blutharnen, 
Ischurie,  Strangurie,  Empfindlichkeit  der  Nierengegend.  Die  Dauer 
der  Krankheit  beträgt  meistens  mehrere  Wochen.  — Anatomischer 
Befund:  entzündliche  Veränderungen  im  Magen  (besonders  Labmagen) 
und  Darmcanal  bilden  den  wesentlichsten  Befund.  Dazu  kommen  ent- 
zündliche Degenerationszustönde  der  Nieren,  Schwellung  der  Leber 
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und  Milz,  sowie  Erstickungserscheinungen.  Die  Cadayer  sind  meist 
sehr  abgemagert.  —  Therapie:  neben  Abstellung  der  Ursachen  ist 
die  Behandlung  im  Allgemeinen  dieselbe,  wie  bei  der  einfachen  Magen- 
darmentzlindung.  Sie  besteht  also  in  der  Verabreichung  schleimiger 
Mittel,  Anregen  der  Hautthätigkeit  durch  Frottiren  und  hydropathische 
Umschläge,  sowie  der  Anwendung  excitirender  Mittel  bei  zu- 
nehmender Schwäche  mit  Hinfälligkeit.  Gegen  die  nephritischen  Er- 
scheinungen kann  Tannin  oder  Bleizucker  verwendet  werden. 

Yergiftung  durch  senföltaaltige  Rapsknchen. 

Literatur.  —  Anackkr,  Tkrzt.,  1870.  S.  121-,  1871.  S.  189.  —  Haubner,  Gesundheits- 
pflegej  S.  436.  —  Stahl,  Mag.,  1873.  S.  456.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890. 
S.  190.  —  Wittrock,  B.  A.,  1893.  S.  311.  —  Nielsen,  Bang,  Maanedsskr.  f.  Dyrl, 
1897.  S.  359. 

Symptome.  Schleichende  Darmentzündung.  Aufblähen, 
Verstopfung,  Durchfall,  blutiger  Koth,  Versiegen  der  Milch.  Gehirn- 
reizungserscheinungen :  Schieben,  Drängen,  Drehen ;  Abortus,  Mattig- 
keit, beschleunigter  unfUhlbarer  Puls,  subnormale  Temperatur.  — 
S  e  c  t  i  o  n  :  hämorrhagische  Gastro-Enteritis ,  gelbsulzige  Infiltration 
des  Pansenbindegewebes.  —  Behandlung:  symptomatisch. 

Yergriftungr  durch  GrotonSl. 

Literatur.  —  Gerlach,  G,  Th.,  1872.  S.  777.  Mit  Literatur.  -  Konhäuser,  Oe.  F., 
1879.  S.  66.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  196. 

Symptome.  Die  einer  heftigen  Magendarmentzündung 
mit  choleraähnlichen  Durchfällen;  allgemeine  Schwäche  und 
Erschöpfung,  drahtförmiger  Puls.  Tod  innerhalb  1—3  Tagen.  Die 
Section  ergibt  das  Vorhandensein  einer  corrosiven  Gastro-Enteritis. 
Die  Behandlung  besteht  in  der  Verabreichung  von  schleimigen 
Mitteln  und  Opium. 

Yergiftnngr  durch  Helleborus  niger»  yiridis  und  foetidus. 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th,y  1872.  S.812.  Mit  Literatur.  —  Thierry,  Rec,  1878. 
Nr.  20.  —  Schilling,  B.  th.  3/ ,  1888.  S.  104.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  136. 

Symptome.  Erbrechen,  Kolik,  blutige  Diarrhöe.  Be- 
täubung, Stumpfsinn,  Schwäche;  Tod  unter  Krämpfen.  —  Section: 
Gastro-Enteritis,  Suffocationserscheinungen. —  Therapie:  sym- 
ptomatisch; Excitantien,  besonders  Campher. 


Vergiftung  durch  Hanunkeln.  277 


Yergiftung  dnreh  Yeratmm  albnm^  Sabadiilsamen  and  Yeratrin. 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  TK,  1872.  S.  814.  —  Schleo,  S,  J,  B„  1876.  S.  115.  — 
Pröhner,  Toxikologiey  1890.  S.  139.  —  Greiner,  Oe.  F.,  1891.  S.  458.  —  Küschee, 
Th.  C.  1894.  S.  354.  —  Lund  u.  Larsen,  Maaned8»kr,  f.  DyrL,  1897.  S.  355.  — 
Varga,  Veterinarius,  1898. 

Symptome.  Dieselben  wie  bei  Helleborusvergiftung ,  nur  sind 
die  gastro-enteritischen  Erscheinungen  schwächer  und  fehlen  bei  äusser- 
licher  Anwendung  des  Veratrins  gewöhnlich  ganz.  Hauptsymptome: 
heftiges  Erbrechen  und  Würgen,  Speicheln;  heftige  Schmerz- 
äusserungen,  tonisch-klonische,  selbst  tetanische  Krämpfe, 
starke  Aufregung,  später  Lähmung.  —  Section:  Bild  der  Er- 
stickung. —  Therapie:  symptomatisch. 

Yergiflnng  dnreh  Starmhnt  (Aconitum). 

Literatur.  —  Gbrlach,  G.  Th,,  1872.  S.  782.  Mit  Literatur.  —  Fröhner,  Toxi- 
kologie, 1890.  S.  142.  —  Knopf,  B.  th.  W.,  1891.  S.  340. 

Symptome.  Stomatitis,  Speicheln,  Recken,  Aufstossen,  Er- 
brechen, Zähneknirschen,  Durchfall,  sehr  schmerzhafte  Kolik,  Auf- 
blähung, Schwäche,  Lähmung,  Taumeln,  Zittern,  Convulsionen, 
Mydriasis,  Bewusstlosigkeit,  Zusammenstürzen.  Tod  nach  wenigen 
Stunden  unter  Krämpfen.  —  Section:  Gastro-Enteritis,  Qe- 
hirnhyperämie.  —  Therapie:  symptomatisch,  excitirend,  besonders 
Campher.     Ausserdem  Tannin. 


Yergiftnng  dnreh  Ranunkeln  (Rannncnlns  acris,  arTensis,  seeleratns). 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th,,  1872.  S.  848.  Mit  Literatur.  —  Deplanque,  Rec, 
1854.  —  Flower,  Ihid,,  1866.  —  Leytze,  Rep.y  1878.  S.  290.  —  Schleo,  S.  J.  B., 
1883.  S.  87.  —  CoLSON,  A.  de  Brux.,  1888.  -  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  149. 
—  Egoelino,  B.  A.y  1891.  S.  370.  —  Brause,  Ibid.,  1892.  S.  457.  —  Mesnard, 
Bec.,  1894.  Nr.  12. 

Symptome.  Würgen,  Erbrechen,  Speicheln,  Kolik,  Diarrhöe, 
Albuminurie.  Taumeln,  Stumpfsinn,  Zittern,  plötzliches  Zusammen- 
brechen, oft  apoplektiformer  Tod.  —  Section:  Gastro-Enteritis, 
suffocatorische  Erscheinungen.  —  Therapie:  symptomatisch,  Tannin. 

Yergiftnngr  durch  Bingelkraut  (MercuriaÜB  annua  und  perennis). 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  749.  —  Hering,  Rep.,  1857.  S.  14.  -  Harms, 
Mag.,  1871.   S.  386.  —  Derachb,  A.  de  Brux.,  1877.  —  Vernant,  Rec,  1883.  — 
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JoüGüAN,  Ibid.y  1885.  —  H.  Schulz,  A.  f.  experiment  Pathol,  u,  Phartnakol,,  1886. 
S.  88.  —  Pröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  151.  —  Mesnard,  Rec.,  1894.  Nr.  12.  — 
Blackhürst,  Vet,  joum,,  1896.  —  Obkrwegner,  TT.  f.  Th.,  1899.  S.  67.  —  Mathis, 
Perrussel,  J,  de  Lyoti,  1899. 

Symptome.  Die  einer  Magendarmentzündung  bezw.  Kolik. 
Ausserdem  Blutharnen,  Strangurie,  Empfindlichkeit  in  der 
Nierengegend.  Sehr  beschleunigte  Athmung,  Zittern,  kleiner, 
schneller  Puls;  Schwäche,  Coma.  In  einem  Falle  traten  die  Ver- 
giftimgserscheinungen  bereits  10  Stunden  nach  Aufnahme  des  I&autes 
ein.  Bei  der  Section  findet  man  Gastro-Enteritis  und  Nephri- 
tis. Die  Behandlung  ist  symptomatisch  (einhüllende,  schmerz- 
stillende, excitirende  Mittel). 

Tergiftnng  diireh  Wolfsmileh  (Euphorbia). 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Tä.,  1872.  S.  884.  —  DicRonc,  Rec,  1874.  —  Marqüardt, 
Rep,,  1876.  S.  360.  —  Roll,  Vet.-Ber,,  1883.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890. 
S.  153.  —  Mesnard,  Rec,  1894.  Nr.  12. 

Sjrmptome.  Kolik,  Verstopfung,  starke,  selbst  blutige  Diar- 
rhöe, Hämaturie,  Tympanitis,  kleiner  Puls,  pochender  Herzschlag. 
Betäubung  (Rind  und  Schaf).  Die  Section  ergibt  das  Vorhandensein 
einer  Gastro-Enteritis.  Die  Behandlung  ist  eine  symptomatische 
(Opium,  schleimige  Mittel). 

Yergiftunir  durch  Flecksehierling  (Conium  macnlatum). 

Literatur.  -  Gerlach,  G.  TK,  1872.  S.  862.  —  Philippi,  S.J.B.,  1877.  S.  118.  — 
Lüget,  ä«?.,  1890.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  154.  —  Baranski,  B.  ä., 
1896.  S.  349.  —  Graffunder,  B.  A„  1898.  S.  299. 

Symptome.  Speicheln,  Geifern,  Brechanstrengungen,  Durch- 
fall ;  Betäubung,  Taumeln,  Lähmung,  Pupillenerweiterung,  Convulsionen, 
rasch  eintretender  Tod.  —  Section:  ausser  gastro-enteritischen  Er- 
scheinungen nichts  Charakteristisches.  —  Therapie:  Tannin,  Ex- 
citantien,  besonders  Campher. 

Yergiftung  durch  Wasserschierling  (Gienta  yirosa). 

Literatur.  —  Gerlach,  G,  Th.,  1872.  S.  863.  —  Böhm,  Ref.  B.  A.,  1876.  S.  428.  — 
Höhne,  Ibid.,  1887.  S.  128.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  157.  —  Gips,  B.A., 
1892.  S.  457.  —  Kettritz,  Ibid.,  1894.  S.  346.  —  Krdckow,  Ibid.,  1895.  S.  193. 
—  Wermbter,  B.  A.,  1896.  S.  348. 

Symptome.  Neben  heftigen  gastro-enteritischen  Erschei- 
nungen Aufblähung,  Schwindel,  Stumpfsinn,  Taumeln,  kollerartiges 
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Benehmen,  Schwäche,  Hinfälh'gkeit,  Lähmung;  Muskelkrämpfe  epi- 
leptiformer  Art,  aufgeregte  Herzthätigkeit,  rascher  convulsiver  Tod 
innerhalb  24 — 48  Stunden.  —  Section:  Gastro-Enteritis ,  suffo- 
catorische  Erscheinungen,  Oehimödem.  —  Therapie:  Tannin,  sym- 
ptomatisch Narcotica,  besonders  Chloralhydrat. 

Yerglftung  durch  Gartenschierling  (letlmsa  Cynaptam). 

Literatar.  -  Gerlach,  Q.  Th.,  1872.  S.  861.  —  Harley,  Ref.  POtz'ache  Z.,  1876. 
S.  465.  —  MöBiüs,  TT.  f.  Th„  1877.  S.  281.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  158. 
—  Behme,  B.  ä.,  1896.  S.  349. 

Symptome.  Speicheln,  Brechbewegungen,  Betäubung,  Taumeln, 
Stumpfsinn,  Lähmung,  Convulsionen.  —  Section:  Gastro-Enteritis.  — 
Therapie:   wie  bei  Conium  maculatum. 

Yerglftung  durch  Flachs  (Linnm  nsitatlssimmn). 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th,,  1872.  S.  788.  Mit  Literatur.  —  Skmmer,  D,  Z,  f,  Th,, 
1877.  S.  289.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  167. 

Symptome.  Heftige  Kolik,  Aufblähung,  Durchfall.  Taumeln, 
Zittern,  Herzklopfen.  Tod  unter  Convulsionen.  —  Section:  Gastro- 
enteritische Erscheinungen;  anatomisches  Bild  der  Erstickung.  — 
Therapie:  Tannin,  Abführmittel,  symptomatische  Behandlung. 

Yerglftung  durch  Karclssns  (poStlcns  und  Psendo-Narclssns). 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  812.  —  Johne  u.  Eosenkranz,  S,  J,  B,,  1863. 
S.  95.  —  Harms,  Mag.,  1871.  S.  385.  —  Uhlio,  S.  J.  B.,  1878.  S.  91.  —  Fröhner, 
Toxikologie,  1890.  S.  176. 

Symptome.  Hochgradige  Magen darmentzündung,  starkes 
Purgiren;  Abstumpfung  und  Schwäche;  Zuckungen  und  Gehimkrämpfe. 
—  Section:  Intensive  Gastro-Enteritis.  —  Therapie:  Sympto- 
matisch. 

Yerglftung  durch  Pfeffer. 

Literatur.  ~  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  821.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  193. 

Sjrmptome.  DieeinerMagendarmentzündung(beiSchweinen). 

Yerglftung  durch  Eicheln. 

Literatur.  —  Morton  u.  Simonds,  The  Vet.,  1868.  —  Taylor,  Ibid.,  1869.  —  Carelli, 
Uarchivio  di  Vet.y  1870.  ~  Simonds  u.  Brown,  The  Vet.,  1871.  —  Haübner,   Ge- 
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aundheUspfUge,  S.  457.  —  Pogh,  The  Vet.,  Bd.  67.  S.  341.  —  Schürini,  HoU,  Z., 
1894.  —  Schulz,  W,  f.  Th.,  1895.  S.  164. 

Symptome.  Verdauungsstörungen;  in  höheren  Qraden 
Magendarmentzündung  mit  anhaltender  Verstopfung  und 
später  ruhrartigem  Durchfall,  Tenesmus,  Blutabgang  durch  den  After, 
grosse  Mattigkeit.  Nach  englischen  Schilderungen  (Simonds  und 
Brown)  zuweilen  grosse  Aehnlichkeit  der  Vergiftung  mit  Rinder- 
pest. —  Section:  intensive  Gastro-Enteritis  mit  besonderer 
Afifection  des  Buches,  Excoriationen  der  Magenschleimhaut  etc.  — 
Therapie:  symptomatisch. 

yergiftong  durch  k\o%. 

Literatur.  —  Gerlach,  Q,  Th.,  1872.  S.  728.  —  Pröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S:  144. 
—  KüNZB,  S.  J,  B.,  1890.  S.  91.  —  Rasbkrgbr,  W.  f,  Th,,  1891.  S.  57. 

Symptome.  Kolik,  wässeriger  profuser  Durchfall,  zunehmende 
Mattigkeit,  kleiner  unftthlbarer  Puls,  Tod  nach  2 — 5  Tagen.  —  Section: 
Gastro-Enteritis;  bei  längerer  Dauer  können  die  Entzündungs- 
erscheinungen  fehlen,  so  dass  nur  die  Leerheit  und  Blässe  des  Darmes 
auffallen.  —  Therapie:  stopfende  und  einhüllende  Mittel. 

Terglftang  durch  Seidelbast  (Daphne). 
Literatur.  -  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  870.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  177. 

Symptome.  Stomatitis,  Speicheln,  Kolik,  Erbrechen,  Diar- 
rhöe, Schwäche,  schwacher,  kleiner  Puls  etc.  —  Section:  Gastro- 
Enteritis.  —  Therapie:  symptomatisch. 

Yergiftnng  durch  Meerrettig  (Cochlearia  Armoracia). 
Literatur.  —  Jarmkr,  Pr,  J/.,  5.  Jahrg.  S.  180.  —  Fröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  191. 

Symptome.  Heftige  Kolik.  —  Section:  Gastro-Enteritis 
mit  sulziger  Infiltration  der  Magenwände.  —  Therapie:  sympto- 
matisch. 

Yergiftnng  dnrch  Schwalbenwnrsel  (Asclepias  Yincetoxtenm). 
Literatur.  —  Gbrlach,  G,  Th,,  1872.  S.  859.  —  Fröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  182. 

Symptome.  Harnruhr,  Strangurie,  allgemeine  Schwäche  und 
Kachexie.  —  Section:  Nephritis,  Cystitis. 
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Diverse  Giftpflanzen. 

Belladonna.  Psychische  Erregung,  Toben,  Pupillenerweite- 
rung,  Aufblähen,  Lähmung.  (Je  ein  Fall  beim  Rind  von  Hering  und 
Vagy  [Veterinarian  1897]  beschrieben.)  Bezüglich  der  experimentell  her- 
vorgerufenen Vergiftung  vergl.  Froh n er,  Toxikologie,  1890. 

Bilsenkraut.  Dieselben  Erscheinungen.  Cruzel  (J.  de  Lyon,  1828) 
hat  einen  Fall  beim  Rind,  Graess  (B.  A.  1897)  mehrere  Fälle  bei  Hühnern 
beobachtet. 

Stechapfel.     Erscheinungen  wie  bei  der  Belladonnavergiftung. 

Sauerampfer.  Gastro-enteritische  Erscheinungen,  besonders 
Durchfall,  später  Lähmung.  Section:  hämorrhagische  Gastro -Enteritis. 
Ein  Fall  bei  Schafen  ist  von  Bier  mann  (HoU.Z.,  1886)  beschrieben  worden. 

Rhododendron.  Speicheln,  Würgen,  Erbrechen,  Kolik, 
blutiger  Durchfall,  grosse  Erregbarkeit,  Betäubung,  Läh- 
mung. Literatur  vergl.  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  Ausserdem 
Claussen,  Schleswig-Holstein.  Mitth.  1896;  Wilson,  The  Vet.  1897; 
Runciman,  Vet.  journ.  1899. 

Oenanthe  crocata  und  fistolosa.  Stomatitis,  Kolik,  Durchfall,. 
Unruhe,  Brüllen,  epileptiforme  und  tetanische  Krämpfe, 
allgemeine  Lähmung.  Literatur:  Bellancy,  Rep.,  1856;  Jouguan,  Rec, 
1885;  Hoare,  The  vet.  journ.  1888;  Saignard,  Rec,  1895;  Matadam, 
Vet.  journ.  1897. 

Arum  maculatum.  Dermatitis,  Zittern,  Dyspnoe,  Lähmung 
(Mergel,  Pet.  A.,  1884). 

Stephanskömer.  Stomatitis,  Kolik,  Betäubung,  Lähmung, 
Anästhesie.  Ein  Fall  beim  Pferde  ist  von  Beier  (Landw.  Zeitung,  1845) 
beschrieben  worden. 

Ghaerophyllum  temulum.  Kolik,  Betäubung,  allgemeine  Läh- 
mung.   Literatur:  Frey,  Schw.  A.,  1845;  Kohli,  Thrzt.,  1862. 

Melilotus  offtcinalis.  Muskellähmung.  Ein  Fall  bei  Pferden  ist 
von  Carrey  und  CoUas  (J.  de  Lyon,  1888)  beschrieben  worden. 

Filix  mas  (Filixextract).  Erbrechen,  Speicheln,  Durchfall,  Bewusst- 
losigkeit,  Zwangsbewegungen ,  Amaurosis,  motorische  Lähmung. 
Vergl.  Fröhner,  Toxikologie,  1890;  Bumon,  Revue  vet.  1892. 

Pteris  aquilina.  Schreckhaftigkeit,  Bewusstseinsstörungen, 
Schwanken,  Lähmung  (Jarmer,  Mag.,  1861). 

Melampyrom.  Schläfrigkeit,  cerebrale  Depression,  leichte 
Kolik,  Muskelschwäche,  Schwindel,  blutiger  Harn  (Czako,  üng.  Veterinär- 
bericht, 1886/87;  Mesnard,  Rec,  1894.  Nr.  12). 

Giftschw&mme.  Wuthähnliche  Erscheinungen,  Diarrhöe,  Speichel- 
fluss,  Pupillenverengerung  (Agaricus  muscarius),  Taumeln,  (Mundes- 
gruber,  Rep.,  1848;  Bizky,  M.  f.  p.  Th.  1899.  S.  541). 

Aristolochia Clematidis.  Gastrische  Erscheinungen,  Kolik,  Polyurie,^ 
Schwanken,  Schlafsucht,  Sehstörungen,  Muskelschwäche,  Haarausfall.  Section : 
Stomatitis,  Gastritis,  Enteritis  (Jeanin,  Rec,  1850;  Mesnard,  Rec,  1894. 
Nr.  12). 

Polygonum.  Gastro-Enteritis ,  Lähmung,  psychische  Depression,. 
Nystagmus  u.  s.w.  (Galtier,  J.  de  Lyon,  1887;  Kossei,  B.  A.,  1892. 
S.  458;  Born,  Veterinarius  1896). 

Caltha  palustris.  Kolik,  Tympanitis,  Harndrang,  Hämaturie 
(Bonni,  J.  de  Lyon,  1888). 
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Sium  latifolium.  Gastro-Enteritis,  Aufregung,  Betäubung 
(Beyerstein,  Rep.,  1850). 

Galega  officinalis.  Einen  Fall  von  Vergiftung  bei  Schafen  hat 
Blanchard  (J.  de  Lyon,  1838)  veröflfentlicht. 

Kartoffelkraut.  Erscheinungen  der  Schlempemauke:  grindartiges 
Ekzem  an  den  Beinen,  an  den  Genitalien,  Stomatitis,  Diarrhöe,  Con- 
junctivitis. Zuweilen  Aehnlichkeit  des  Krankheitsbildes  mit  Maul-  und 
Klauenseuche.  In  anderen  Fällen  hat  man  als  Haupterscheinungen  Tym- 
panitis  und  Darmkatarrh  beobachtet,  mit  Bückgang  der  Milchsekretion  und 
des  Körpergewichtes.  Literatur:  Heiss,  W.  f.  Th.,  1885;  Model, 
Eep.,  1885.  S.  20;  Möbius,  S.  J.  B.,  1892.  S.  109;  Hohenleitner, 
W.  f.  Th.,  1894.  S.  404;  Römer,  D.  th.  W.,  1895.  S.  161;  Schulz, 
W.  f.  Th.,  1895.  S.  164;  Hess  und  Wütherich,  Schw.  landschaftl.  Jahr- 
bücher, 1895. 

Femla  commonis.  Nasenbluten,  Hämaturie,  Darmblutung, 
Hämatome  (Bremond,  J.  de  Lyon,  1887). 

Conyallaria  majalis.  Erscheinungen  der  Digitalisv  er  giftung 
(Rouiller,  J.  de  Lyon,  1888). 

Astragalus  molissimus.  Gehirnstörungen,  Krämpfe,  Lähmung  (Sayre, 
Am.  vet.  rev.,  1888). 

Allium.  Wuthähnliche  Erscheinungen,  Speicheln  (Pascault, 
Rec,  1889). 

Bobinia  Pseudacacia.  Kolik,  Auftreibung  des  Hinterleibes, 
Schwäche,  Lähmung  (Zapel,  Z.  f.  Vet.,  1891.  S.  456 ;  Ibidem,  1894. 
S.  42;  Cornevin,  J.  de  Lyon,  1893.  S.  705). 

Scrophularia  nodosa.  Durchfall,  unsicherer  Gang,  Mattigkeit 
(Walley ,  J.  of  comp.,  Bd.  IV.  S.  260). 

Erysimum  crepidifoUum.  Würgen,  Unruhe,  Taumeln,  Krämpfe, 
der  Geflügelcholera  ähnliches  Massensterben  bei  Gänsen  (Zopf, 
Ref.  B.  th.  W.,  1894.  S.  308;  Grimme,  D.  th.  W.  1898.  S.  27). 

Populus  balsamifera.  Kolik,  Durchfall  (Walley,  J.  of  comp., 
Bd.  7.  S.  277). 

Echium  vulgare.  Speicheln,  Erbrechen  (Michotte,  A.  de 
Brux.,  1892). 

Cannabis  sativa.  Erscheinungen  der  Betrunkenheit  bei  25  Rin- 
dern nach  dem  Trinken  hanfhaltigen  Wassers  (2  Todesfälle)  beobachtete 
Tyroler  (Veterinarius  1896). 

Atractylis  gummifera.  Nach  der  Aufnahme  der  Distel  starben 
Schweine,  Schafe  und  Hühner  unter  tetanischen  und  gastroenteri- 
tischen Erscheinungen  (Saloignol,  Rec,  1897). 

Kürbis.  Pferde  zeigten  nach  der  Aufnahme  von  frischem  Kürbis 
theils  grosse  Ab^umpfung,  theils  starke  Erregung,  schnarchendes 
Athmen,  hohe  Pulsfrequenz,  Muskelzittern  u.  s.  w.  (Werkner,  Veteri- 
narius 1897). 

Andromeda  fiorida.  lieber  plötzliche  Todesfälle  bei  Schafen 
berichtet  Dougall  (Vet.  journ.  1896). 

Scilla  marimita.  Schweine  starben  nach  der  Aufnahme  der  Meer- 
zwiebel (Rattengift)  unter  Gehirnkrämpfen  und  rothlaufartigen 
Erscheinungen  (Kleinpaul,  B.  A.  1896.  S.  345). 

Prosopis  juliflora.  Sog.  Cashaw-Vergiftung  (Abrahams, 
Vet.  journ.  1897.  S.  411). 

Delphinium  Staphisagria.  Eine  Vergiftung  mit  Rittersporn  bei 
Schafen  hat  Wilcox  beobachtet  (Amerik.  Jahresber.  pro  1898.  S.  473). 


Thierische  Gifte.  283 

III.  Thierische  Gifte. 

ferglftang  durch  Oanthartden. 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  775.  Mit  Literatur.  —  Philippi,  Ä  J.  B„ 
1871.  S.  143.  —  SüCHANKA,  Oe.  F.,  1879.  S.  65.  —  Friedbkrgeb,  M,  J,  B.,  1878/79. 
S.  77.  —  Bkrtsche,  B,  th,  3f.,  1890.  S.  128.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  24.S. 

—  MrrzoiR,  D,  th.  W.,  1896.  S.  375.  —  Heck,  Am.  vet.  rev.,  1898. 

Symptome.  Im  Digestionsapparate:  Salivation,  Stomatitis, 
Schlingbeschwerden,  Erbrechen,  Kolik,  blutiger  Roth,  Durchfall  mit 
Tenesmus.  Im  Urogenitalapparate:  Häufiger  Hamabsatz  mit 
Strangurie,  Blut,  Eiweiss,  Cylinder  im  Harn;  aufgeregter  Geschlechts- 
trieb, geröthete  Vaginalschleimhaut.  Allgemeine  Schwäche, 
Schwanken,  Convulsionen ,  Zusammenstürzen.  Kleiner,  unfühlbarer, 
drahtfÖrmiger,  beschleunigter  Puls.  Zuweilen  Conjunctivitis.  —  Ana- 
tomischer Befund:  Stomatitis,  Pharyngitis,  selbst  Laryngitis, 
Gastro-Enteritis  acuta.  Nephritis.  Cystitis. —  Therapie: 
symptomatische  Behandlung  der  Darmentzündung  mit  einhüllenden 
schleimigen  Mitteln,  Opium.  Excitantien,  besonders  Campher.  Kein  Oel! 

Yergiftoiig  dnreh  Schlangenbisse  (Yipera  Berns  and  Redil). 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  867.  Mit  Literatur.  —  Förderreuther, 
W.  f.  Th.,  1877.  S.  113.  —  KoppiTZ,  Oe.  K.,  1879.  S.  81.  —  Martin,  M.  J.  B., 
1884/85.  S.  39.  —  Lammers,  B.  ä.,  1885.  S.  229.  —  Uhlich,  S,  J.  B.,  1886.  S.  88. 

—  QiAiiANOLi,  Schw.  Ä.J  1886.  N.  1.  —  Gresswell,  The  Vet.,  Bd.  59.  —  Giova- 
NOLi,  Ref.  im  Jahresber,  über  die  Fortschritte  der  Veterinärmedicin,  1886.  S.  154. 

—  Yarrow,  Ämer.  vet.  rev.,  Bd.  12.  —  De  Cacenda,  Rundschau,  1887.  S.  300.  — 
Feoktistow,  Mimoir.  de  Vacad.  des  seienc.  de  St.  Pitersbourg,  Bd.  7.  —  Kaufmann, 
Bull,  de  Vacad.  de  mMecine,  1888;  Bull.  soc.  centr.,  1889;  Rec,  1889  u.  1890;  Die 
Giftschlangen  Frankreichs,  Paris  1893.  —  Hoffmann,  D.  Z.  f.  Th.,  1890.   S.  44. 

—  Fröhner,  M.f.p.  Th.,  1889.  S.  1;  Toxikologie,  1890.  S.  246.  —  Trost,  Oe.  F., 
1892.  S.  11.  —  Fischer,  D.  th.  W„  1894.  S.  18.  —  Binder,  Th.  C,  1894.  S.  100. 

—  Phisaldc  u.  Bertrand,  Bull,  de  la  soc.  de  mid.,  1895.  —  Fräser,  Vet.  joum., 
1895.  —  Haübold,  S.  J.  B.  pro  1895.  S.  109.  —  Scheepens,  HoU.  Z.,  1896.  S.  127. 

—  Calmette,  A.  de  l'inst.,  Pasteur  1897.  —  Güärin,  Rec,  1897.  —  Phisalix,  Bull, 
de  la  soc.  de  biologie,  1897.  —  Gmeiner,  M.  f,p.  Th.,  1898.  S.  568. 

Symptome.  Mattigkeit,  Hinfälligkeit,  Unruhe,  Zittern, 
Dyspnoe,  abnorm  gesteigerte  Pulsfrequenz,  zuletzt  unfiihl- 
barer  Puls.  Sehr  acuter  Verlauf.  Locale,  gegen  den  Rumpf 
weiterkriechende  Anschwellung.  —  Section:  dunkles,  flüssiges 
Blut,  locale  Entzündung,  sonst  nichts  Constantes.  —  Therapie: 
Aetzen,  Brennen  der  Wunde.  Verhinderung  der  Resorption  durch 
Anlegen    einer    elastischen    Binde.     Aeusserlich    und    innerlich 
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Salmiakgeist,  subcutane  iDJectionen  von  übermangansaurem 
Kali,  Kali  dichromicum,  Chlorwasser,  Carbolsäure  oder  Creolin. 
Innerlich  Alkohol  und  andere  Excitantien,  besonders  Strychnin 
und  Liquor  Ammonii  anisatus. 

Neuerdings  wird  ausserdem  Immunisirung  und  Heilung  durch 
Schlangengiftserum  und  Schlangengalle  empfohlen  (Calmette, 
Fräser). 

Tergiftnnir  durch  Blenensttehe. 

Literatur.  —  Clichy,  Rec,  1853.  —  Lies,  W.  f.  Th.,  1875.  S.  153.  —  Meyerheim, 
Pr.M.,  1882.  —  Lange,  Ibid.,  1888.  —  Bramstedt,  B,A.,  1885.  S.  228.  —  FOnf- 
STÖCK,  S,  J,  B.,  1886.  S.  75.  —  Dochtermann,  Hep.,  1889.  S.  128.  —  Fröhner, 
Toxikologie,  1890.  S.  248.  —  Hable,  Oe.  Z,  f.  Vet.,  1891.  S.  96.  —  Ai,brecht,  M.  f. 
p.  Th.,  1892.  IILBd.  S.  241.  —  Wagenheuser,  W.f.  Th,,  1893.  S.  378.  —  B.  Mil 
V.  B.  pro  1894.  —  Kovats,  Veterinariutt,  1895.  —  Langer,  Arch.  f,  exp,  Path, 
u.  Pharm.,  1897.  —  Goigas,  11  mod.  zooj.,  1898.  S.  237.  —  Jagnow,  Z.  f,  Vet, 
1899.  S.  22.  —  Berger,  Oe.  i/.,  1899.  S.  422. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  bestehen  in  localen  Haut- 
anschwellungen mit  Neigung  zur  Oeschwürsbildung  und  Haut- 
nekrose,  wobei  zuweilen  grössere  Hautpartien  brandig  absterben» 
Ausserdem  beobachtet  man  mehr  oder  weniger  schwere  Allgemein- 
erscheinungen, namentlich  Lähmung,  Betäubung,  Septikämie^ 
Hämaturie.  Bei  zahlreichen  Stichen  in  der  Umgebung  der  Nasen- 
öflFnungen  kann  in  Folge  Versch wellung  der  letzteren  Erstickung 
eintreten.  —  Bei  der  Section  findet  man  das  Bild  der  Sepsis  (Ver- 
fettung der  Köi-permuskulatur,  lehmfarbige  Leber,  Milztumor  etc.)«  — 
Die  Behandlung  ist  theils  eine  chirurgische  (Antiseptica ,  Anti- 
phlogistica,  Tracheotomie),  theils  eine  innerliche  (Excitantien). 

Raupen,  Blattläuse  etc.  Nach  ihrer  Aufnahme  mit  dem  Futter  er- 
kranken die  Hausthiere  zuweilen  an  Stomatitis,  Gastro-Enteritis, 
Conjunctivitis,  Dermatitis  n.  s.  w.  Vergl.  Gilz,  Z.  f.  Vet.  1898. 
S.  13.  —  Giraud,  B.  th.  W.  1895.  S.  554.  —  Berndorffer,  W.  f. 
Th.  1896.  S.  253. 


Anhang  zn  der  toxischen  Magendarmentzttndnng. 

Die  rein  narkotischen  Gifte. 

StrychninTergiftnng. 

Literatur.  —  Gerlach,  G,  Th.,  1872.  S.  766.  Mit  Literatur.  —  Koch,  PiUz'sche  Z.^ 
1874.  S.  377.  —  Läbat,  Revue  vä.,  1877.  —  KonhIiser,  Oe,  K.,  1889.  S.  60.  — 
NoACK,  S.  J.  B.y  1889.  S.  88.  —  Zorn,  Z.  f.  Vet,  1889.  S.  381.  —  Fröhner,  Toxi- 
kologie, 1890.   S.  120.  —  Pexberthy,  J,  of  comp.,   ^894.  —  Videlier,  Rec,  1897.. 
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S.  694.  —  Wolf,  5.  J.  B.  pro  1897.  S.  147.  —  Phail,  Vet.journ.,  1898.  —  Türnkr, 
ain,  vet.,  1898.  —  Merkle,  W,  f,  Th,,  1898.  S.  334.  —  Uhlich,  8.  J.  B.  pro  1898. 
S.  130.  —  Falk,  Med.  C.  hl,  1899.  —  Zix,  Saükr,  W,  f.  Th.,  1899.  S.  56—63.  - 
Rosenfeld,  Th,  C,  1899.  S.  157. 

Sjrmptome.  Die  des  Starrkrampfes  (Tetanus  toxicus) :  tetanische, 
blitzartig  auftretende,  über  den  ganzen  Körper  sich  ausbreitende  Krampf- 
anfälle von  secunden-  bis  minutenlanger  Dauer;  steife,  gestreckte  Haltung 
der  Extremitäten,  des  Halses,  der  Wirbelsäule,  des  Schweifes;  hochgradige 
Schreckhaftigkeit  (gesteigerte  Reflexerregbarkeit);  Dyspnoe  während 
der  Anfälle;  Tod  durch  Erstickung.  Verlauf  sehr  acut,  durchschnittliche 
Dauer  bei  Hunden  5—7  Stunden,  nach  dieser  Zeit  keine  Lebensgefahr  mehr. 
Von  diagnostischer  Bedeutung  ist  die  Auslösung  eines  Krampfanfalls 
bei  kleineren  Thieren  durch  das  Aufrichten  derselben.  Section:  keine 
wesentlichen  anatomischen  Veränderungen  (wie  beim  Starrkrampf);  suflfo- 
catorische  Erscheinungen.  Therapie:  das  beste  Gegenmittel  ist  Chloral- 
hydrat  (Hunden  2 — 10  g),  sowie  öfters  wiederholte  vorsichtige  Chloro- 
formnarkose; auch  Morphium -Injectionen  und  Bromkalium  können  ver- 
sucht werden.  Desgleichen  ist  das  Tannin  als  Gegenmittel  zu  bezeichnen 
(im  Nothfall  als  Kaffee  oder  Theeabkocbung  anzuwenden).  Im  Anfang  ist, 
wie  bei  allen  Vergiftungen,  ein  Brechmittel  angezeigt.  Endlich  kann 
die  Einleitung  künstlicher  Athmung  noth wendig  werden. 


Solaninveririftiing. 

LIteratar.  —  Gerlach,  G,  Th.,  1872.  S.  871.  —  Prahl,  Pr.  M.,  1868.  —  Füchs, 
B.  th.  Jf.,  1870.  —  Dietrich,  Pr.  M.,  1876.  —  Schwanz,  Rep.,  1877.  S.  312.  — 
Jüngers,  Thrzt.,  1881.  S.  190.  —  Eggku.ng,  Pr.  M.,  1882.  —  Koppitz,  Oe.  F., 
1883.  S.  36.  —  AuTOABRDKN,  Etat  sanit.  ßrah.,  1883.  —  Schwankfkld,  B.  A.,  1885. 
S.  225.  —  Klein,  B.  A.,  1886.  S.  292.  —  Colson,  Oe.  Retfue,  1887.  S.  64.  — 
ScHiRLrrz,  ß.  A.,  1887.  S.  131.  —  Liebenkr,  Ibid.,  1889.  S.  297.  —  Mathivet, 
Progr^  rA..  1890.  —  Fröhner,  M.  f.  p.  Th.,  1890.  S.  418;  Toxikologie,  1890. 
S.  163.  —  Höhne,  Zimmermann,  Grebin,  Klooss,  B.  A.,  1891.  S.  369  f.  —  Maier, 
D.  th.  W.,  1893.  S.  298.  —  Kröoer,  Z.  f.  Vet.,  1893.  S.  308.  —  Walther,  S.  J.  B., 
1898.  S.  135.  -  Albrecht,  D.  th.  W.,  1897.  S.  43.  —  Lungwitz,  S.  J.  B.  pro 
1897.  S.  148.  —  Bissauge,  BuU.  soc.  centr.,  1898.  —  Gmeiner,  M.  f.  p.  Th.,  1898. 
S.  517.    Mit  Literatur.  —  Ziegenbein,  B.  A.,  1899.  S.  215. 

Sjrmptome.  Taumeln,  Betäubung,  Lähmung,  verlangsamte 
Athmung;  zuweilen  plötzliches  Umfallen  und  Tod  innerhalb  weniger 
Minuten;  in  anderen  Fällen  Dauer  mehrere  Stunden  bis  1 — 2  Tage.  Bei 
Hühnern  wurden  Taumeln  und  Krämpfe  beobachtet.  Section:  Befund 
ohne  Belang.  Die  zuweilen  beobaofcteten  gast ro- enteritischen  Erschei- 
nungen beziehen  sich  nicht  auf  die  Solanin  Vergiftung,  sondern  auf  die  Ein- 
wirkung der  gährenden  und  keimenden  Stoffe  auf  die  Darmschleimhaut. 
Therapie:  Tannin,  Ezcitantien. 


Blausäure  verirl^nng. 

Literatur.  —  Gbrlach,  G.  Th.,  1872.  S.  750.  Mit  Literatur.  —  Kopprrz,  Thrzt., 
1877.  S.  46.  —  Repertorium,  1877.  S.  311.  —  Oest.  Vereinamonatsschrift,  1884. 
S.  37.  —  Renner,  B.  A.,  1886.  S.  150.  —  Wochenschrift  f.  Th.,  1887.  S.  382.  — 
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Bartholeyns,  Bull.  Belg.,  HI.  —  Bablikg,  The  vet.  joum,,  Bd.  24.  S.  318.  —  Jüell, 
Norsk,  Tidsskr.  f.  Vet,  1889.  —  Fröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  161.  —  Katz, 
3f.  f.  pr,  Th.,  V.  Bd.  S.  5. 

Symptome.  Beschleunigte,  erschwerte  Athmung,  Unruhe  und 
Angst;  Schwanken,  Lähmung,  Betäubung,  Zittern,  Zuckungen,  epilepti- 
forme  Krämpfe,  Erbrechen,  Kolik,  Diarrhöe,  CoUaps.  Section:  bei 
acutem  Verlauf  B 1  u t  hellroth,  bei  längerer  Dauer  schwarzbraun :  Geruch 
nach  bitteren  Mandeln ;  suffocatorische  Erscheinungen.  Therapie:  Eisen- 
oxydhydrat (vergl.  Arsenikvergiftung)  ist  ein  directes  Gegenmittel  durch 
die  Bildung  des  ungiftigen  Eisencyanürsalzes ;  Aderlass,  künstliche  Athmung, 
Reizmittel. 


Tergiftung  durch  Kohlenoxyd  (Eohlendunst). 

Literatur.  —  Gkrlach,  G,  Th.,  1872.  S.  794.  Mit  Literatur.  —  Dittlino,  Bep,, 
1875.  S.  164.  —  RjETZEL,  W.  f.  Th.,  1886.  S.  413.  —  Frökikr,  Toxikologie,  1890. 
S.  100.  —  Leonhardt,  B,  A.,  1898.  S.  812.  —  Marcacci,  A.  de  Brux.,  1894. 
S.  566.  —  Grähant,  Bee.,  1896.  —  Hock,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  29. 

Symptome.  Schwindel,  Betäubung,  Bewusstlosigkeit,  Asphyxie. 
Section:  hellrothes  Blut,  sufFocatorische  Erscheinungen.  Therapie:  frische 
Luft,  kalte  Douchen,  Aderlass,  Excitantien. 


Yergiftung  durch  Taumellolch  (Loltum  temulentum). 

LIteratar.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S,  857.  Mit  Literatur.  —  Chevalier,  Annal. 
d'hygihte,  1853.  —  Baillet,  J.  du  Midi,  1863/64;  Dict.  vä.,  Bd.  10.  —  Marqdardt, 
Bep.y  1875.  S.  163.  —  Maüri,  Bec,  1887.  —  Knüdsen,  Maanedsekr.  f.  Dyrl.,  1889. 
—  Fröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  165.  —  Nielsen,  D.  Z.  f.  Th,,  1891.  S.  458.  — 
Gallä,  Veterinarius,  1897.  Nr.  7. 

Sjrmptome.  Bei  Pferden  Erscheinungen  des  Dummkollers,  beim 
Rind  Bewusstlosigkeit  und  allgemeine  Krämpfe.  Zuweilen  werden  auch 
Kolikerscheinungen  sowie  Abortus  beobachtet.  Section:  leichte  Gastro- 
Enteritis;  Gehirn-  und  Rückenmarkshyperämie.  Therapie:  Tannin,  Exci- 
tantien. 


Alkoholverglftong  (Alkohollsmas). 

Literatur.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  873.  Mit  Literatur.  —  Lehmann,  Weynen, 
Pr.  3f.,  1855—58.  S.  154  f.  -  Dammann,  Thrzt.,  1867.  S.  101.  —  Gen^e,  Bec, 
1868.  Nr.  1.  —  DiNTER,  S.  J.  B.,  1868.  S.  106.  —  Düvieüsart,  A.  de  Brux.,  1876. 

—  MöBius,  S.  J,  B.,  1883.  S.  94;  1886.  S.  91.  —  Friedberoer,  M.  J.  B.,  1882 
bis  1883.  S.  44.  —  Haselbach,  Oe.  V.,  1884.  S.  51.  —  Coürioux,  Presse  ^vä., 
1884.  —  Andr£,  BuU.Belg.,  1885.  —  Uhuch,  S.  J.  B,,  1887.  S.  112.  —  Berndt, 
B.  A.,  1890.  S.  219.  —  Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  105.  —  Varela,  Bevue 
vä.,  1892.  —  Harenberg,  B.  A.,  1892.  S.  456.  -  Schleg,  S.  J.  B.,  1892.  S.  112. 

—  Mestre,  Bec..,  1892.  —  Schirmann,  Z.  f.  Vet.,  1894.  S.  199.  —  Bissauge,  Bec, 
1895.  Nr.  1.  —  Bö)el,  Bull,  soc  vä.,  1897.  S.  265.  —  Baum,  B.  A.,  1897.  S.  403. 

—  Ziegenbein,  B.  A.,  1898.  S.  299. 
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Symptome,  Allgemeine  Aufregung  und  Unruhe,  selbst  tobsüch- 
tige und  wuthähn liehe  Zustände  beim  Rind;  höhere  Böthung  der 
Schleimhäute  des  Kopfes,  pochender  Herzschlag,  voller  beschleunigter  Puls. 
Später  Betäubung,  Taumeln,  Rausch,  Schwanken,  Bewusstlosigkeit, 
lähmungsartiger  Zustand,  Collaps.  Nicht  selten  tödtlicher  Ausgang.  Zu- 
weilen Abortus  und  Aufiregung  des  Geschlechtstriebs.  Section:  kein  con- 
stanter  Befund.  Alkoholgeruch  der  Organe.  Gehirnhyperämie,  selbst 
Hydrocephalus.  Therapie:  Excitantien,  besonders  Kaffee,  Aether, 
Campher,  Salmiakgeist,  kohlensaures  Ammonium.  Kalte  Sturz- 
bäder auf  den  Kopf. 


Yergiftnng  darch  Elchererbseii  (Glcer  arletimun)  und  Platterbsen  (Lathyrns 
satiTUB  und  Lathyrns  clymennm).    Lathyrtsmns.    Locobrankheit. 

Literatar.  —  Gerlach,  1.  c.  S.  793.  Mit  Literatur.  —  Verrikr,  Bec,  1869.  —  Kopp, 
J.  du  Midi,  1869.  —  SoeirynmXkert,  A,  de  Brux.,  1876.  —  Schuchardt,  D,  A,  f, 
Tdin.  Med.,  1887.  S.  312.  Mit  reicher  Literatur.  —  McOall,  The  Vet,  Bd.  59; 
Bd.  63.  S.  495  (Platterbse).  —  Fröhnkr,  Toxikologie,  1890.  S.  127.  —  Alkssandro, 
Mod.  Zo€J,y  1892.  —  Bayne,  The  Vet,  Bd.  67.  S.  450.  —  Schuchardt,  D,  Z.  f,  Th., 
1892.  S.  405.  —  Mo  Cüttauch,  J,  of  comp.,  1892.  —  Milotte,  D.  th.  TT.,  1893. 
S.  193.  —  Abson,  Bayne,  The  Vet.,  1894.  —  Macdouoall,  D,  th,  W.,  1895.  S.  331. 
—  Völlers,  Braasch,  SMesto.- Holstein,  Mitth,,  1896.  —  Cornevin,  J,  de  Lyon, 
1896.  S.  151.  —  Perrüssel,  Rec,  1896.  ■-  Wall,  The  Vet.,  1896.  S.  582.  —  Lücet, 
Bec.,  1898.  Nr.  19.  -  Dexler,  Nervenkrankheiten  des  Pferdes,  1899.  S.  94.  Mit 
Literatur. 

Symptome.  Bei  Pferden  Schreckhaftigkeit  und  Hartschnaufigkeit 
in  Folge  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln  (Bohren);  Schwäche 
im  Kreuz,  Lähmung,  Erstickung.  Section:  Keine  makroskopischen  Er- 
scheinungen von  Belang.  Mikroskopisch  soll  Atrophie  der  Ganglienzellen 
des  Vagus-  und  Accessorius-Kemes  und  der  Vorderhörner  des  Rückenmarks 
nachweisbar  sein  (Leather).  Therapie:  Futterwechsel;  Tracheotomie. 
(Ueber  die  sog.  Locokrankheit  vergl.  Schuchardt  1.  c.) 


Yergiftnng  dnreh  Leuchtgas. 

Literatur.  —  Gerlach,  (?.  Th.,  1872.  —  Csokor,  Oe.  V.  Ä,  1888.  —  Fröhner,  Toxi- 
kologie, 1890.  S.  100. 

Symptome.  Betäubung,  Taumeln,  Lähmung,  Convulsionen. 
Section:  sehr  bellrothes  LUut,  Gehirnhyperjämie.  Behandlung:  frische  Luft, 
künstliche  Athmung,  Excitantien. 

Ghloroformyergiftaiig.  Aussetzen  und  Lähmung  der  Ath- 
mung; Herzlähmung.  Zuweilen  auch  Erbrechen  und  Lungen- 
entzündung bei  Pferden.  Behandlung:  Aussetzen  mit  Cbloroformiren, 
frische  Luft,  Atropin,  Skopolamin.  Vergl.  Fröhner,  Monatshefte 
f.  prakt.  Thierhlkde.  VII  S.  51.  VIII  S.  481.  Vennerholm,  Schwed. 
Zeitschr.  1897. 

Eserinyergiftuiig.  Aufregung,  Colik,  heftiges  Muskel- 
zittern,  Benommenheit,   Lähmung,   Herzschwäche.     Antidot: 
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Atropin.     Vergl.     Fröhner,     Toxikologie,    1890;    Gobbels-Copette, 

A.  de  Brux.  1895. 

Pilocarpinvergiftang.  Hochgradige  Schweiss-  und  SpeicLelsecretion, 
Dyspnoe,  psychische  Erregung,  Lähmung.  Antidot;  Atropin.  Vergl. 
Fröhner,  Toxikologie,  1890.  S.  172;  Overbeck,  HoU.  Z.  1898. 

Morphinvergiftung.  Aufregung,  Krämpfe,  Verstopfung, 
Coma.  Die  gleichzeitige  Verabreichung  von  Morphium  und  Atropin 
(Schulterlahmheiten)  hat  zahlreiche  tödtliche  Coliken  beim  Pferde  veran- 
lasst. Vergl.  Fröhner,  Toxikologie,  1890;  Robert,  S.  J.  B.,  1891. 
S.  112;  Guinard,  La  Morphine,  1898;  Preusse,  M.  f,  p.  Th.  1899. 
Mit  Literatur, 

Apomorphinvergiftung.     Aufregung,  Krämpfe.    Vergl.  Kegel, 

B.  A.,  1894.  S.  345. 

Santoninvergiftung.  Unruhe,  cerebrale  Depression,  Schwanken,  roth- 
gelber Harn.     Vergl.  Fröhner,  M.  f.  p.  Th.,  1893.  S.  308. 

Antifebrinvergiftung.  Motorische  Lähmung,  cerebrale  Depression, 
Schlafsucht,  Herzklopfen,  gastrische  Störungen,  Dunkelfärbung  des  Harns. 
Vergl.  Fröhner,  M.  f.  p.  Th.,  V.  Bd.  S.  145;  Ehrle,  Ibid.,  S.  193; 
Ehlers,  B.  th.  W.  1898.  S.  76. 


Thierische  Schmarotzer  im  Darmcanal  (Helminthiasis). 

Literatur  Im  Allgemeinen.  —  Davaine,  Traitd  des  entozoaires,  1859  u.  1877.  —  Ergo- 
LANi,  Nuovi  elementi  di  med.  vet.,  1859.  —  Baillkt,  Nouveau  dict,  vit,,  1866.  — 
CoBBOLD,  PnrasUes,  1879.  —  Lkückart,  Parasiteti,  1881.  —  Zorn,  THe  thier,  Paro' 
siten,  1882;  Krkhtrt.  d.  Hausgefl,  1882.  —  Perroncito,  Parasüi,  1882.  —  Roll, 
Spec.  Path.,  1885.  —  Railliet,  Elhnenta  de  Zoologie  m4d.  et  agricole,  1885.  — 
Schöne,  Beitrag  zur  Statistik  der  Entozoen  heim  Hunde^  Leipzig  1886.  —  KOchkn- 
MEisTKR  u.  Zürn,  Die  Parasiten  des  Menschen,  1887.  —  Lüget,  Rec,  1888.  S.  312. 
—  Birch-Hirschfeld  (Johne)  PcUhol.  Anat.^  1889.  I.  Bd.  —  Deffke,  B.  ä.,  1891. 
S.  1  u.  253.  —  ZCrn,  Krkhtti.  d.  Kaninchen,  1892.  —  Neüman,  Trait^  des  maladies 
parasitaires  non  microhiennes  des  animaux  dornest.^  1892.  —  DEwrrz,  Die  Ein- 
geweidewürmer  der  Haussäugethiere,  1892.  —  Braun,  Die  thier,  Schmarotzer  des 
Menschen,  1895.  —  Chanson,  Soc.  de  hiol.y  1896.  —  Peiper,  Zur  Symptomatologie 
der  thierischen  Parasiten,  Deutsche  med.  Wochenschrift,  1897.  S.  763. 

Allgemeines.  Der  Magen-  und  Darmcanal  unserer  Hausthiere 
ist  häufig  Wohnort  von  Eingeweidewürmern.  Nicht  alle  derselben 
verhalten  sich  jedoch  auffällig  und  nachweislich  schädlich 
für  das  Wohn  thier.  Ihre  schädliche  Wirkung  ist  in  erster  Linie 
abhängig  von  der  Zahl,  in  welcher  sie  zuweilen  angehäuft  sind,  und 
von  der  Art  der  Würmer.  Anderentheils  bedingen  sie  abnorme  Zu- 
fälle durch  Verletzungen  der  Darmwandungen  und  durch  eigen- 
thümliche  Verirrungen  (z.  B.  Spulwürmer  im  Ductus  choledochus). 
In  grosser  Zahl  vorhanden  verursachen  sie  Störungen  durch 
Reizung  und  vielfache,  wenn  auch  im  Einzelnen  unbedeutende  Ver- 
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letzungen,  z.  B.  Taenia  Echinococcus  beim  Hunde;  sie  behindern 
die  Fortschaffung  des  Darminhaltes,  ja  können  sogar  durch 
Knäuelung  voDständige  Verstopfung  des  Darmlumens  veranlassen 
(Ascaris  megalocephala  beim  Pferde).  Ausserdem  kann  die  Ab- 
sorption des  Materiales  zu  ihrem  eigenen  Aufbau  und  Unter- 
halte nicht  gleichgiltig  für  den  Haushalt  des  Wohnthieres  sein. 
Endlich  wird  neuerdings  vermuthet,  dass  viele  thierische  Parasiten 
Giftstoffe  ausscheiden,  welche  besonders  das  Nervensystem  (Krämpfe) 
und  die  Blutbereitung  (Anämie)  schädigen  können.  Im  grossen  Ganzen 
kann  man  daher  bei  den  betrofiPenen  Thieren  als  Haupterschei- 
nungen finden: 

1.  Schlechten  Ernährungszustand  (Anämie  und  Kachexie). 

2.  Darmkatarrh  und  Blutungen  in  den  Darm. 

3.  Verstopfung,  sowie  kolikähnliche  Erscheinungen. 

4.  Symptome  der  Gehirnreizung. 

Es  ist  hieraus  leicht  ersichtlich,  dass  alle  diese  Erscheinungen 
für  sich  durchaus  nichts  Charakteristisches  für  die  Anwesen- 
heit von  Eingeweidewürmern  haben,  da  sie  ja  auch  ohne  solche  auf- 
treten können.  Sie  werden  daher  immer  nur  bei  öfterem  Abgange 
der  Würmer  mit  diesen  in  Beziehung  zu  bringen  sein,  wie  überhaupt 
die  sichere  Diagnosis  nur  durch  Sichtbarkeit  eines  häufigen 
Abganges  von  Würmern  ermöglicht  wird.  Dabei  hat  man  sich 
aber  wohl  zu  hüten,  in  solchen  Fällen  schon  mit  Abgang  von  Würmern 
sich  einfach  zu  begnügen  und,  eine  eingehende  Untersuchung  des 
kranken  Thieres  unterlassend,  eine  voreilige  Diagnose  zu  stellen,  da 
sonst  leicht  anderweitige  Krankheitszustände ,  die  mit  den  Würmern 
gar  nichts  zu  schaffen  haben,  vorhanden  sein  und  so  zum  Schaden 
des  Thieres  und  Eigenthümers  übersehen  werden  können.  Andem- 
theils  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  bei  oft  ganz  bedeutender 
Anzahl  von  Würmern  im  Darmcanale  die  Thiere  während  des  Lebens 
keinerlei  Erscheinungen  zeigen,  die  auf  ein  Wurmleiden  zu  schliessen 
berechtigen,  ja  sogar  als  vollkommen  gesund  angesehen  werden  müssen. 
Der  Verlauf  der  Wurmkrankheit  hängt  von  der  Art  und  Menge  der 
vorhandenen  Darmwürmer  ab  und  kann  besonders  bei  jüngeren  Thieren 
in  Folge  des  sich  zuweilen  einstellenden  kachektischen  Zustandes  selbst 
einen  ungünstigen  Ausgang  herbeiführen.  Betreffs  der  Prophylaxis 
sind  wir  bis  jetzt  leider  nur  bei  sehr  wenigen  Helminthen  im  Stande, 
die  Thiere  davor  zu  schützen  (Taenia  Echinococcus,  T.  coenurus, 
T.  cucumerina,  Trichina  spiralis),  da  wir  bei  der  Mehrzahl  die  Gegen- 
wart der  inficirenden  Wurmbrut  in  den  Nahrungsmitteln  und  im  Wasser 

Friedberger  n.  FrOhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.Bd.  5.  Aufl.     19 
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nicht  einmal  vermuthen  können.  —  Zuweilen  findet  man  nicht  bloss 
eine,  sondern  mehrere  und  selbst  viele  Species  von  Eingeweide* 
Würmern  als  Krankheitsursache.  In  diesen  FäUen  hat  man  es  also 
mit  einer  Combination  zu  thun ,  so  dass  es  unmöglich  ist ,  eine  be- 
stimmte Wurmspecies  für  die  Krankheitserscheinungen  verantwortlich 
zu  machen.  Insbesondere  beim  Hund  und  beim  Geflügel  trifiFt  man 
oft  die  verschiedenartigsten  Wurmspecies  gleichzeitig  an. 

Häufigkeit  des  Vorkommens  von  Eingeweidewürmern  beim  Hunde. 

Ueber  dieselbe  geben  folgende  statistische  Zusammenstellungen  genaueren 
Auftchluss.  Unter  70,000  dem  Berliner  Hundespitale  in  den  Jahren  1886 
bis  1894  zugeführten  kranken  Hunden  wurden  1266  =  nahezu  2  Proc.  aller 
an  Helminthiasis  bebandelt  (Fröhner).  Deffke  fand  bei  seinen  Unter- 
suchungen am  Hundespitale  der  Berliner  Schule  (200  Sectionen),  dass  in 
Berlin  62  Proc.  aller  Hunde  überhaupt  an  Eingeweidewürmern 
leiden.  54  Proc.  zeigten  Bandwürmer,  82  Proc.  Bundwürmer.  Die 
häufigsten  Eingeweidewürmer  des  Hundes  sind  in  Berlin 
Taenia  cucumerina,  Ascaris  margin  ata,  Taeniamarginata  und 
Pentastomumtaenioides.  Das  Procen  tverhältniss  der  einzelnen  Wurm- 
species zu  einander  war  folgendes: 


Taenia  cucumerina 

= 

40,0  Proc. 

„       marginata 

= 

7,0 

„       serrata 

= 

5,0 

,       coenurus 

= 

0,5 

,       Echinococcus 

= 

1,0 

Bothriocephalus  latus 

= 

0,5 

Ascariden 

^ 

18,5 

Nematode  du  rein 

= 

1,0 

Dochmius  trigonocephalus 

;  = 

4,5 

Spiroptera  sanguinolenta 

= 

2,0 

Pentastomum  taenioides 

= 

6,5 

Schöne  fand  bei  seinen  Untersuchungen  in  Leipzig  folgendes:  1.  Die 
Tänien  (und  Entozoen  überhaupt)  zeigen  bei  den  verschiedenen  Hunde- 
rassen nachstehende  Verhältnisse:  Jagdhunde  waren  in  52,94  Proc.  aller 
Falle  Entozoenträger  (sie  enthielten  am  meisten  T.  serrata).  Fleische r- 
hunde  waren  66,66  Proc.  Entozoenträger  (enthielten  am  meisten  T.  mar- 
ginata). Hofhunde  waren  40,44  Proc.  Entozoenträger  (enthielten  am 
meisten  T.  cucumerina).  Zughunde  waren  72,22  Proc.  Entozoenträger 
(enthielten  am  meisten  T.  marginat*).  Schäferhunde  waren  57,14  Proc. 
Entozoenträger  (enthielten  T.  marginata,  serrata  und  cucumerina)  und  waren 
die  einzigen  Hunde,  die  T.  coenurus  in  7,14  Proc.  beherbergten.  Luxus- 
hunde waren  70,87  Proc.  Entozoenträger  (enthielten  36  Proc.  T.  marginata 
und  cucumerina,  15,74  Proc.  T.  serrata).  2.  Ascaris  marginata  wurde 
am  häufigsten  bei  Luxushunden  (42,1  Proc.)  gefunden.  3.  Strongylus 
trigonocephalus,  nur  bei  Luxushunden  gefunden  (5,2  Proc).  4.  Echino- 
coccus polymorphus,  nur  bei  Zughunden  gefunden  (5,5  Proc).  5.  Cy- 
sticercus cellulosae  (5,5  Proc),  nur  bei  Zughunden  gefunden. 
6.  Hemistomum   alatum   (5,5  Proc),   nur  bei  Zughunden    gefunden. 
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7.  Pentastomum  taenioides,  am  häufigsten  bei  Schäferhunden  ge- 
funden (zu  21,42  Proc). 

Krabbe  fand  T.marginata  bei  75  Proc.  aller  Hunde  (100)  in  Island, 
bei  20  Proc.  aller  Hunde  (500)  in  Kopenhagen. 

Nach  einer  Untersuchung  von  Zschokke  (177  Hunde)  besassen 
86  Proc.  (=61)  Tänien,  davon  waren  38  mit  Taenia  cucumerina,  9  mit 
T.  marginata,  7  mit  T.  Echinococcus,  3  mit  T.  serrata  und  3  mit  T.  coenurus 
behaftet. 

Beim  Geflügel  findet  man  die  meisten  Eingeweidewürmer.  Bei  18 
secirten  Hühnern  constatirte  Lucet  ISmal  Taenia  proglottina,  15mal  Hete- 
rakis  papulosa,  11  mal  Trichosoma  collare,  Omal  Heterakis  inflexa,  7mal 
Taenia  infandibuliformis,  6mal  Taenia  cesticillus. 
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Literatar.  —  I.  Allgemeines.  Lebas,  Rec.^  1824.  —  LnionfE-CATEL,  Ibid.,  1833.  — 
Gerlach,  Mag.,  1854.  S.  295.  —  MOlleb,  Pr.  M.,  1855/56.  S.  147.  —  Möller, 
Mag.y  1858.  S.  398.  —  Ercolani,  Dei  Parasiti  e  dei  morbi  parasitaria  1858.  S.  398; 
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todi,  Ref.  Rep,,  1877.  —  Bauxet,  Ree.,  1859—1861.  —  S\n80n,  Ibid.,  1862.  — 
Hartmanw,  Mag.,  1862.  S.  123.  —  Pillwax,  Oe,  F.  S\  1862.  S.  131.  —  Schiefer- 
decker, Virch.  Ä.,  1862.  —  Hanly,  The  Vet,  1863.  S.  263.  —  Leisering,  S.  J.  ä, 
1864.  S.  29.  —  Hackbarth,  Pr,  M.,  1863/64.  —  Lortet,  Rec,,  1868.  Nr.  11.  — 
ScHWALENBERO,  Mag.,  1869.  S.  422.  —  Pnnjppi,  S.  J.  B,.  1869.  S.  90.  —  Zürn, 
Thrzt.,  1869.  S.  161;  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1898.  S.  228.  —  Laboulbäne,  Rec.,  1873. 
Nr.  9.  —  Blumbero,  B.  A.,  1877.  S.  33.  —  Bollinger,  D.  Z.  f.  Th.,  1877.  S.  213. 

—  Perronctto,  Püt2^$che  Z.,  1877.  S.  508;  Ilmed.vet.,  1886.  S.  71.  —  Pröger, 
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MAKN,  Ibid.y  1891.  S.  147.  —  Trüelsen,  B.  th.  W.,  1891.  S.  180.  —  Linstow,  Arch. 
f.  mikr.  Anat.,  Bd.  42.  3.  Heft  —  Schweidemühl,  Vergl.  Path.,  1896.  S.  273.  — 
Stres  u.  Hassall,  C.  f.  Bakt.,  Bd.  19.  S.  70. 

n.  Hund.    Nbümann,  Rev.  vä.,  1891.  S.  417.  —  Gruber,  B.  th.  M.,  1891.  S.  160. 

—  HnmiLSTOss,  W.  f.  Th.,  1892.  S.  443.  —  Rauxiet,  BuU.  de  la  soc.  zool, 
Bd.  17;  Bull.  soc.  eentr.,  1895.  S.  197;  Soc.  de  biol,  1899.  —  Schlampp,  M.J.  B., 
1891/92.  S.  60.  —  Schneider,  Oe.  M.,  1893.  S.  289.  —  Müller,  S.  J.  B.,  1893. 
S.  22.  —  Müller,  Münch.  med.  W.,  1893.  S.  241.  —  Mangold,  B.  Min.  W.,  1892. 
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Nr.  2  u.  3.  —  Kitt,  M.  J,  B.,  1898/94.  S.  93;  PathoL-anat.  Diagn.,  1895.  II.  Bd. 
S.  94.  —  Bbaun,  a  f.  Bakt.,  Bd.  14.  Nr.  24.  —  Arooüd,  Rev.  vdt,  1894.  Nr.  4.  — 
Jensen,  Dan.  Zeitschr.^  1895.  —  Pklissard,  Frogr.  vit,y  1895.  —  SghneidemOhl, 
Vergl,  Path.,  1896.  S.  280.  -  R\hn,  TT.  f.  Th.,  1896.  S.  356.  —  Hobdat,  J.  of 
comp,,  1897.  —  Pease,  The  Vet.,  1898. 
in.  Hin d.  Stiles  u.  Hassall,  BuU,  Nr.  4  des  Bureau  of  animal  industry,  Washing- 
ton 1893  (Ref.  M.  f.  p.  Th.,  1894.  S.  477).  —  Egkmeter,  TT.  f.  TÄ.,  1894.  S.  359. 
—  Egguann,  Schw,  A.j  1894.  S.  10.  —  Stiles,  Btdl,  Nr.  19  des  Bureau  of  animal 
industry,  Washington  1898. 

IV.  Schaf.  Neümann,  Rev.  vSt.,  1891.  S.  251.  —  Lünowitz,  B.  A,,  1895.  S.  105.  — 
Stiles,  1.  c.  1898.  —  Prieür,  B,  ^.,  1899.  S.  211. 

V.  Pferd.  Wallet,  J.  of  comp.,  Bd.  VI.  S.  178.  -—  Hendrickx,  A.  de  Brux., 
1895.  S.  15.  —  Blanc,  J.  de  Lyon,  1895.  —  Bernard,  Soc,  de  bioL,  1896. 

VI.  Geflügel.  Blanchard,  Buü,  de  la  soc.  zool.^  1891.  —  Linstow,  C.  f.  Bakt., 
1892.  S.  502.  —  Railuet,  Soc.  de  hioL,  1892.  —  Railuet  u.  Lüget,  Bull,  de  la 
soc.  zool.,  1892.  S.  105.  —  Lüget,  Rec,  1892.  —  Löpke,  Rep.,  1892.  S.  257.  — 
Carnet,  Ibid.,  1893.  —  Elunger,  B.  th.  W,,  1894.  S.  448.  —  Moore  u.  Morton, 
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Vn.  Katze.    Halm,   Norsk.  Tidsskr.  f.  Vet.,    4.  Bd.   S.  53.  —  von  Ratz,   C.  f. 

Bakt.,  1897. 
Vin.  Kaninchen.    Zorn,  Die  Krankheiten  der  Kaninchen.  —  Lüget,  Rec,  1897. 

S.  633. 
IX.  Schwein.    Stiles,  Amerikan.  Jahresber.,  1898. 

Arten.  Im  Darin  der  Hausthiere  kommen  folgende  Band- 
würmer vor: 

A.  Beim  Hund:  1.  Taenia  cucumerina,  der  häufigste  Hunde- 
bandwurm. Seine  Larve  wurde  von  Orassi  im  Hundefloh,  Pulex 
seraticeps,  nachgewiesen;  2.  Taenia  serrata,  stammt  vom  Cysticercus 
pisiformis  der  Hasen  und  Kaninchen  (Cysticerken  in  Leber,  Lunge, 
Bauchfell,  vulgär  als  Hasenvenerie  bezeichnet);  3.  Taenia  margi- 
nata,  stammt  vom  Cysticercus  tenuicoUis  der  Wiederkäuer  und  des 
Schweins;  4.  Taenia  coenurus,  stammt  vom  Coenurus  cerebralis 
(Gehimquese)  der  Wiederkäuer;  5.  Taenia  serialis,  stammt  vom 
Coenurus  serialis  der  Hasen  und  Kaninchen;  6.  Taenia  Echino- 
coccus, stammt  vom  Echinococcus  polymorphus  (Hülsen wurm)  der 
Herbivoren  und  des  Schweins;  7.  Bothriocephalusarten,  selten. 
Die  Larven  leben  in  verschiedenen  Fischen  (Hecht,  Barsch,  Saibling, 
Lachsforelle,  Aesche,  Seeforelle,  Aalquappe). 

B.  Schaf:  1.  Taenia  expansa,  die  Bandwurmseuche  der 
Lämmer  erzeugend,  angeblich  bis  zu  60  m  lang  werdend;  2.  Taenia 
ovilla,  in  Deutschland  sehr  selten,  häufig  dagegen  in  Italien  und 
Frankreich. 

C.  Beim  Pferd:  1.  Taenia  perfoliata,  am  häufigsten;  2.  Taenia 
plicata;  3.  Taenia  mamillana,  sehr  selten,  nur  ca.  1  cm  lang. 

D.  Beim  Rind:  1.  Taenia  expansa;  2.  Taenia  alba. 
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E.  Bei  Ziegen:  Taenia  expansa. 

F.  Bei  Katzen:  1.  Taenia  crassicollis;  2.  Taenia  elliptica; 

3.  Dibothrium  decipiens. 

ö.  Bei  Kaninchen:  Taenia  leporina  s.  pectinata. 
H.   Beim  Geflügel:    1.  Taenia  infundibuliformis  (Huhn  und 
Ente);  2.  Taenia  lanceolata  (Gans  und  Ente);  3.  Taenia  cuneata; 

4.  Taenia  proglottina  (die  Larve  parasitirt  in  Limax  cinereus, 
einer  Schneckenart);  5.  Taenia  cesticillus;  6.  Taenia  tetragona 
(Huhn);  7.  Taenia  cantania  (Puten);  8.  Taenia  crassula  (Tauben); 
9.  Taenia  fasciata;  10.  Taenia  setigera  (Oans);  11.  Taenia 
trilineata;  12.  Taenia  coronula;  13.  Taenia  anatina  (Ente); 
14.  Taenia  gracilis;  15.  Taenia  sinuosa;  16.  Taenia  megalops; 
17.  Taenia  conica;  18.  Taenia  imbutiformis  (Ente);  19.  Taenia 
tenuirostris  (Gans  und  Ente);  20.  Taenia  Davainea  (Fasanen  und 
Rebhühner);  21.  Bothriocephalus  longicollis  (Huhn). 

Naturgeschichtliches.  Die  Bandwürmer  (Cestoden)  gehören 
zu  der  Gruppe  der  Plattwürmer  und  bilden  Colonien  (Strobila), 
deren  einzelne  Glieder  sich  aus  der  Amme,  dem  ;,Kopf"  der  ganzen 
Colonie,  dem  Sc o lex,  durch  Knospung  entwickeln.  Die  reifen,  fort- 
pflanzungsfahigen  Glieder  heissen  Proglottide n.  Der  Kopf  besitzt 
einen  zurückziehbaren  Rüssel  (Rostellum)  und  haftet  mittelst  Saug- 
näpfen und  Haken  (bewaffiiete  Bandwürmer)  an  der  Darmschleim- 
haut fest.  Jede  einzelne  Proglottide  besteht  aus  einer  äusseren  mus- 
kulösen Rindenschichte  mit  einer  Oberhaut  (Cuticula),  und  einer 
inneren,  den  Geschlechtsapparat  und  die  Gefässstämme  enthaltenden 
Schichte.  Die  Geschlechtsorgane  sind  hermaphroditisch  und  be- 
stehen in  Uterus,  Eier-  und  Dotterstock,  Samenbehälter  und  Scheide 
einerseits,  in  Hoden,  Samenleiter  und  Penis  (Girrus)  andererseits. 
Die  Geschlechtsöffiiung  befindet  sich  meist  seitlich  am  freien  Rand. 
Die  im  Uterus  in  ausserordentlich  grosser  Menge  vorhandenen  Eier 
besitzen  eine  sehr  harte,  mehrschalige  Ealkhülle  und  enthalten  im 
Inneren  den  kugeligen,  hellen,  vier-  oder  sechs  hakigen  Embryo; 
sie  sind  äusserst  widerstandsfähig,  gehen  indess  durch  Austrocknung 
zu  Ghnnde.  Gelangen  diese  Eier  auf  irgend  eine  Weise  in  den  Magen 
eines  anderen  Wirthes,  so  entwickelt  sich  daraus  ein  vier-  oder  sechs- 
hakiger Embryo,  der  die  Magenwand  perforirt  und  in  die  verschie- 
densten Organe  einwandert,  wo  er  sich  unter  Verlust  der  Haken  ein- 
kapselt (encystirt)  und  zum  „Blasenwurm*  (Cysticercus)  wird;  in 
diesem  Blasenwurm  hat  sich   der  Embryo   bereits   wieder  zu  einem 
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Scolex,  dem  Proscolex  der  späteren  Colonie  umgewandelt.  Gelangt 
nun  ein  solcher  Blasenwurm  in  den  Darm  eines  ihm  zusagenden  Thieres, 
dann  wird  der  Scolex  (Proscolex)  durch  die  Verdauung  der  Blase  frei, 
befestigt  sich  mittelst  seiner  Haftapparate  an  der  Darmschleimhaut 
und  wächst  zu  einer  Bandwurmc'olonie  aus. 

Die  geschilderte  Entwicklungsweise  der  Bandwürmer,  wonach 
die  Blasenwürmer  nur  den  Larvenzustand,  das  heisst  die 
geschlechtslose  Vorstufe  des  eigentlichen  Bandwurmes  in 
verschiedenen  Wirthen  (Generationswechsel)  darstellen,  ist 
besonders  durch  die  experimentellen  Untersuchungen  von  van  Beneden, 
Küchenmeister,  v.  Siebold,  Leuckart,  Haubuer  u.  A.  festgestellt 
worden. 

Die  Entwicklungsgeschichte  der  Taenia  cucumerina,  des  häufigsten 
Hnndebandwurms,  ist  besonders  interessant.  Melnikow  (Archiv  für  Natur- 
geschichte, 1869)  hatte  früher  angegeben,  dass  die  Larve  dieser  Taenia  im 
Hundehaarling,  Trichodectes  canis,  enthalten  sei  („Cryptocystis  Triebe- 
dectidis").  Wir  haben  bereits  früher  im  Gegensatze  hiezu  darauf  hinge- 
wiesen, dass  der  gewöhnliche  Infectionsmodus  ein  anderer  sein  müsse,  weil 
die  Haarlinge  nach  unseren  Erfahrungen  beim  Hunde  sehr  selten  vorkommen. 
Nun  hat  neuerdings  Grassi  (Centralblatt  für  Bacteriologie  und  Parasiten- 
kunde, Bd.  4.  Nr.  20)  gefunden,  dass  der  Hundefloh  der  eigentliche 
Zwischenwirth  der  T.  cucumerina  ist.  Auch  im  Menschenfloh, 
Pulex  irritans,  hält  sich  die  Larve  des  Bandwurms  auf.  Die  Embryonen 
befinden  sich  frei  in  der  Leibeshöhle  der  vollständig  ausgebildeten  Flöhe, 
oft  bis  zu  50  Stück  in  einem  Floh.  Die  Infection  der  Hunde  erfolgt 
durch  das  Verschlucken  solcher  Flöhe.  Junge  Hunde,  deren  Mütter 
Flöhe  beherbergen»  weisen  bereits  am  5. — 10.  Tage  nach  der  Geburt  Tänien 
auf.  Da  der  Hundefloh  sehr  häufig  seinen  Sitz  durch  üebersprbgen  wechselt, 
können  auch  solche  Hunde  inficirt  werden,  welche  sonst  frei  von  Flöhen 
sind.  Die  Prophylaxe  gegen  Taenia  cucumerina  besteht  somit  in  der  Ver- 
nichtung der  Flöhe. 

Taenia  Echinococcus.  Nach  den  Untersuchungen  von  Müller  und 
Mangold  scheint  sich  die  schon  früher  von  Ostertag  geäusserte  Ver- 
muthung  zu  bestätigen,  dass  es  zwei  Arten  von  T.  Echinococcus, 
entsprechend  den  zwei  Arten  des  Echinococcus  (cysticus  und 
multilocularis)  gibt.  Die  gewöhnliche  zum  E.  cysticus  gehörige  Taenia 
hat  plumpe  Haken,  die  seltenere  Tänie  des  E.  multilocularis  ist  durch 
schlankere  Haken  und  kugelförmige  Eieranhänfung  charakterisirt. 

Taenia  serialis.  Bailliet  hat  gezeigt,  dass  beim  Hund  neben 
T.  coenurus  noch  ein  anderer  Quesenbandwurm,  T.  serialis  vorkommt.  Seine 
Finne,  die  Reihen quese,  Coenurus  serialis,  zeigt  eine  reihenförmige  Anordnung 
der  Köpfe,  wird  bis  hühnereigross  und  bewohnt  das  Bindegewebe  der  Muskeln, 
die  Subcntis  und  Subserosa  (Bauchfell)  der  wilden  und  zahmen  Kaninchen, 
Feldhasen,  Eichhörnchen  und  Biber. 

Anatomische,  durch  Bandwürmer  hervorgerufene  Verände- 
rungen auf  der  Darmschleimhaut.  Häufig  bedingt  die  Anwesenheit 
von  Bandwürmern  im  Darm,  besonders  wenn  nur  einzelne  Exemplare 


Bandwtinner.  295 

derselben  vorhanden   sind,   keine  oder  höchstens  nur  ganz  gering- 
fügige katarrhalische  Veränderungen  auf  der  Schleimhaut.    In  anderen 
Fällen  jedoch   kommt  es  zu  intensiven  katarrhalischen  und  ent- 
zündlichen Processen  auf  derselben.    Schieferdecker  fand  bei  der 
Untersuchung    der  von  Taenia  cucumerina  heimgesuchten  Dünn- 
darmschleimhaut   des   Hundes   eine  eigenthümliche   Tunnelbildung  in 
derselben,  wobei  sich  die  Gliederketten  der  Tänien  durch  diese  Tunnels 
wie   Eisenbahnzüge  hindurchzogen.     Die   Tunnels  waren   durch  Ver- 
strickungen   imd  Zusammenwachsen  der  über  den  Tänien  gelagerten 
Darmzotten  entstanden,  welche  oft  um  das  4 — Sfache  verlängert,  von 
desquamirten  Epithelmassen  bedeckt  und  durch  bedeutende  Neubildung 
von  Capillargefässen   im   Inneren  hypertrophirt  waren.     Die  Lieber- 
kühn'schen  Drüsen   waren  in  der  Umgebung  der  Hohlgänge  häufig 
stark  verkürzt  und  in  ihren  oberen  Partien  auseinandergedrängt,   zu- 
weilen  fand   man   auch  eine   Vermehrung  des  intertubulären   Binde- 
gewebes in  Form  deutlicher  Bindegewebssepta,  welche  selbst  die  Breite 
eines  Drüsenschlauches  erreichten.  Diese  Veränderungen  müssen  sowohl 
durch  die  Störung  der  Resorption  von  Seiten  der  hypertrophischen 
Zotten,   als   auch   durch  die  Beeinträchtigung  der  Darmsecretion  in 
Folge  Atrophie  der  Drüsen  mehr  oder  weniger  schwere  gastrische 
Erscheinungen  hervorrufen.     Die   schwersten   anatomischen  Verände- 
rungen auf  der  Darmschleimhaut  werden  von  Taenia  Echinococcus 
beim  Hunde   erzeugt.   Indem  diese  kleinen,  nur  dreigliederigen  Band- 
würmer sich    mit  ihren   scharfen  Haken  oft  zu  Hunderttausenden  in 
die  Schleimhaut  einhaken,  verursachen  sie  dadurch  eine  hochgradige, 
sehr  oft  tödtliche  Darmentzündung  mit  Darmblutung.     Andere 
Bandwürmer   können  bei  massenhafter  Anwesenheit  das  Lumen   des 
Darmes  ganz  verstopfen  und  zu  Intussusception  führen.  —  Die  Ver- 
änderungen   auf  der   Darmschleimhaut  beim   Geflügel   bestehen  in 
Auflockerung  und  Hyperämie,   sowie  in  einem  desquamativen  Darm- 
katarrh mit  reichlicher  Secretion  eines  gelbröthlichen,  eiterigen  Schleimes. 
Zuweilen  findet  man  auch  tuberkelartige  Knötchen  in  der  Darmwand 
(noduläre  Taeniasis,  von  Moore  und  Morton  beobachtet).  —  Ueber 
Darmperforation,  Divertikel-  und  Cystenbildung  im  Dünndarm  des 
Pferdes,   verursacht  durch  Taenia   perfoliata,   berichtet  M^gnin.     In 
einem  Falle  fand  Cad^ac  beim  Hunde  den  Zwölffingerdarm  durch  zwei 
Exemplare  von  T.  serrata  perforirt.    Einen  ähnlichen  Fall  von  Darm- 
perforation hatLahogue  beobachtet.    In  beiden  Fällen  wurden  wäh- 
rend des  Lebens  wuthähnliche  Erscheinungen  constatirt.  Wolpert  fand 
Exemplare  von  Taenia  serrata  im  Oesophagus  und  in  der  Niere. 
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HnncL  Die  Bandwürmer  bewohnen  beim  Hnnd  gewöhnlich  den 
Dünndarm.  T.  cucumerina,  der  gewöhnlichste  Hundebandwarm,  bewohnt 
in  15 — 25  (im  Maximum  über  100;  Neumann  fand  bei  einem  Hunde 
767!)  Exemplaren  den  Leer-  und  Hüftdarm,  desgleichen  T.  margin  ata 
und  s  er  rata,  jedoch  gewöhnlich  nur  in  1 — 2  Exemplaren.  T.  Echino- 
coccus kommt  bei  einem  Hunde  zu  Hunderttausenden  von  Exemplaren 
vor,  so  dass  ein  Quadrateentimeter  Schleimhaut  100  und  mehr  Parasiten 
enthält  und  der  Darm  wie  mit  Sammet  überzogen  erscheint.  Die  As- 
c ariden  kommen  beim  Hund  theils  vereinzelt,  theils  in  grösserer  Anzahl 
(25—250  Stück)  vor. 

Symptome.  Weitaus  in  den  meisten  Fällen  bedingt  die  An- 
wesenheit von  Bandwürmern  im  Darmcanal  keinerlei  auffallende 
Erscheinungen.  Führen  sie  jedoch  zu  einer  sichtbaren  Erkrankung, 
so  ist  es  meist  das  Krankheitsbild  des  chronischen  Darmkatarrhs, 
zu  dem  sich  je  nach  der  Thiergattung  noch  andere  Symptome  gesellen 
können.  Practisch  am  wichtigsten  ist  das  Bandwurmleiden  der  Hunde, 
Lämmer  und  des  Geflügels. 

1.  Beim  Himde  kommen  Bandwürmer  ausserordentlich  häufig 
ohne  jede  sichtbare  Störung  des  Allgemeinbefindens  vor.  Fleischer-, 
Schäfer-  und  Jagdhunde  sind  der  Aufnahme  von  Tänienbrut  am 
meisten  ausgesetzt;  junge  Hunde  besitzen  eine  entschieden  grössere 
Disposition  zur  Erkrankung  als  ältere.  Tritt  das  Bandwurmleiden 
nach  aussen  in  die  Erscheinung,  so  findet  man  meist  die  beim  chroni- 
schen Darmkatarrh  beschriebenen  Symptome.  Dabei  besteht  zu- 
weilen ein  ausgeprägter  Heisshunger,  ohne  dass  die  Thiere  an 
Körpergewicht  zunehmen  würden,  vielmehr  beobachtet  man  eher  das 
öegentheil.  Der  Appetit  ist  sehr  wechselnd,  junge  Thiere  äussern 
nicht  selten  Unruheerscheinungen,  winseln,  laufen  hin  und  her, 
schnappen  nach  dem  Hinterleib,  rutschen  auf  dem  Hintertheil,  wech- 
seln häufig  das  Lager  u.  s.  w.  Bei  der  Untersuchung  des  Afters  findet 
man  in  demselben  bezw.  zwischen  den  benachbarten  Haaren  frische  oder 
eingetrocknete  Proglottiden  zuweilen  in  grosser  Anzahl.  Bei  sehr  reiz- 
baren Hunden,  sowie  bei  dem  Vorhandensein  grosser  Mengen  von  Band- 
würmern, insbesondere  von  Taenia  Echinococcus  und  cucimaerina, 
treten  zuweilen  auffallend  schwere  und  heftige  Krankheitserscheinungen 
hervor,  welche  in  früheren  Zeiten  zu  der  Annahme  der  Entstehung 
wirklicher  Wuth  auf  Ghrund  des  Vorhandenseins  von  Bandwürmern 
geführt  haben  und  auch  heute  noch  dann  und  wann  die  Existenz  der 
Wuthkrankheit  vortäuschen  können.  Die  Symptome  dieser  ;,Pseudo- 
Lyssa"  bestehen  in  Schwindel,  Zuckungen,  epileptischen  An- 
fällen, Lähmung,  sowie  einigen  ganz  wuthähnlichen  Erschei- 
nungen: Neigung  zum  Beissen,  Veränderung  der  Stimme,  Lähmung 


Bandwürmer.  297 

des  Unterkiefers,  grosser  Mattigkeit  und  Abstumpfung.  Diese  Er- 
scheinungen wurden  von  Leisering  auch  experimentell  durch  Ver- 
fütterung  von  Echinokokkenblasen  hervorgerufen.  Meist  werden  der- 
artige wuthähnliche  Anfälle  durch  Taenia  Echinococcus  verursacht ;  wir 
haben  indess  auch  von  Taenia  cucumerina  ganz  ähnliche  Wirkungen 
beobachtet.  Ihre  Erklärung  ist  in  der  sehr  schmerzhaften  und  ge- 
wöhnlich tödtlich  endenden  Darmentzündung  zu  suchen.  Zuweilen 
kann  die  massenhafte  Ansammlung  von  Bandwürmern  im  Darm  auch 
zur  Verstopfung,  und  zwar  sogar  mit  tödtlichem  Ausgang  führen. 
Auch  Perforation  der  Darmwandung  ist  vereinzelt  beobachtet 
worden,  üeber  einen  sehr  interessanten,  weil  vereinzelt  dastehenden 
Fall  von  Selbstinfection  eines  Hundes  mit  Taenia  serrata  (Cysti- 
cercus pisiformis  im  Gehirn)  berichtet  Lesbre.  Die  Erscheinungen 
bestanden  in  Zähneknirschen,  tollem  Umherlaufen  etc.     ^ 

2.  Bei  den  Schafen  tritt  das  Bandwurmleiden  als  sog.  „Band- 
wurmseuche der  Lämmer*  besonders  in  nassen  Sommern  und  auf 
feuchten,  sumpfigen  Weiden  auf.  Eine  Disposition  für  die  Aufnahme 
der  Taenia  expansa  liegt  auch  hier  in  der  grossen  Jugend  der  ein- 
zelnen Thiere.  Bei  älteren  Schafen  scheinen  vorausgegangene  schwä- 
chende Krankheiten  des  Darms  eine  Disposition  zu  bedingen.  Die 
Taenia  expansa  zeichnet  sich  durch  ein  ausserordentlich  rasches  Wachs- 
thum  aus;  nach  Spinola  kann  man  bei  4  Wochen  alten  Lämmern 
schon  10  m  lange  Bandwürmer  finden,  was  zu  der  unbegründeten  An- 
nahme einer  intrauterinen  Infection  geführt  hat.  Die  Erscheinungen 
der  Bandwurmseuche  haben  häufig  nichts  Charakteristisches  an  sich 
und  unterscheiden  sich  nicht  von  denen  der  Kachexie:  Bleichsucht, 
bleiche  Haut  und  Bindehaut,  leicht  ausziehbare,  helle,  fettschweissarme 
Wolle  u.  s.  w.  Im  weiteren  Verlaufe  treten  schwere  Verdauungs- 
störungen auf.  Die  Putteraufnahme  und  das  Wiederkauen  zeigen 
Unregelmässigkeiten;  die  jungen  Thiere  bleiben  im  Wachsthum  zurück, 
zeigen  sich  matt  und  hinfällig,  lassen  sich  leicht  greifen,  bleiben  hinter 
der  Herde  und  magern  sehr  stark  ab.  Die  in  der  Regel  eintretende 
Verstopfung  führt  zu  leichten  Unruheerscheinungen:  die  Thiere 
legen  sich  bald  nieder,  bald  springen  sie  wieder  auf,  krümmen  den 
Bücken  und  stellen  sich  vergeblich  zum  Kothabsatz  an,  heben  den 
Schwanz  in  die  Höhe,  laufen  plötzlich  fort  und  sind  nicht  selten  mehr 
oder  weniger  aufgetrieben.  Ist  die  Kachexie  sehr  weit  vorgeschritten, 
so  stellen  sich  diarrhoische  Kothentleerungen  mit  grosser  Hinfälligkeit 
und  Schwäche  ein.  Die  Thiere  sind  in  diesem  Zustande  völlig  in- 
curabel  und  gehen  schliesslich  an  Erschöpfung  zu  Grunde. 
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3.  Beim  Qeflügel,  das  die  meisten  Bandwurmarten  beherbergt, 
äussert  sich  das  Bandwurmleiden  theils  in  gastrischen  Störungen, 
besonders  in  einer  zunehmenden  Diarrhöe  mit  schleimigem,  selbst 
blutigem  Kothe,  theils  in  einer,  trotz  fortbestehender  guter  Fresslust, 
steigenden  Abmagerung  imd  Zurückbleiben  im  Wachsthum  (Kümmern). 
Dabei  sind  die  Thiere  traurig  und  unlustig,  haben  ein  gesträubtes, 
glanzloses,  struppiges  Gefieder,  das  gewöhnlich  eine  Unzahl  von  Para- 
siten (Federlinge,  Milben)  beherbergt,  zeigen  zuweilen  epilepti forme 
Zufälle  und  stehen  oft  lange  in  sich  gekehrt  da,  worauf  sie  wie  er- 
wachend umherlaufen  und  Futter  aufnehmen.  Allmählich  hört  die 
Futteraufnahme  ganz  auf,  die  Thiere  werden  sehr  matt,  fallen  um  imd 
Terenden  sehr  rasch.  Zuweilen  hat  das  Leiden  eine  seuchenhafte 
Verbreitung.  So  hat  Friedberger  eine  ausgebreitete  Bandwurm- 
seuche unter  den  Fasanen  beschrieben.  Luc  et  beobachtete  epizooti- 
sches  Auftreten  von  Taenia  setigera  bei  Gänsen.  Die  Erscheinungen 
beistanden  in  Abmagerung,  fötider  Diarrhöe,  Lähmung  und  schnellem 
Tod ;  Mortalitätsziffer  20—30  Proc.  (bei  einer  Gans  wurden  600  Exem- 
plare von  Taenia  setigera  vorgefunden).  Eine  ähnliche  Bandwurm- 
seuche bei  jungen  Gänsen,  bedingt  durch  Taenia  lanceolata,  hat 
E  Hing  er  beschrieben  (Abmagerung,  epileptiforme  Krämpfe,  hoch- 
gradige Diarrhöe,  meist  plötzlicher  Tod). 

Die  Bandwürmer  der  übrigen  Hausthiere  (Pferde,  Rinder,  Ziegen, 
Katzen,  Kaninchen)  geben  seltener  zu  einem  eigentlichen  Bandwurm- 
leiden Veranlassung.  Die  Erscheinungen  sind  im  Wesentlichen  die- 
selben, wie  die  im  Vorhergehenden  genannten.  M^gnin  und  Wald- 
mann berichten  über  Fälle  von  Perforativ-Peritonitis  beim  Pferde, 
veranlasst  durch  Taenia  perfoliata.  Htirlimann  fand  bei  einem  an 
Lähmung  leidenden  Pferde  Unmassen  von  Taenia  perfoliata.  Hendrickx 
beschreibt  eine  durch  Taenia  plicata  bedingte  enzootische  Darment- 
zündung bei  Fohlen.  Haubold  und  Truelsen  beschreiben  2  Fälle 
von  Bandwurm  beim  Rinde;  die  Erscheinungen  bestanden  in  Indi- 
gestion, Abmagerung  und  chronischer  Tympanitis.  Bei  Katzen  wurde 
im  Jahre  1874  auf  dem  Schwarzwald  eine  Bandwurmseuche  beobachtet 
(Taenia  crassicoUis) ,  wobei  gleichzeitig  auch  die  offenbar  inficirten 
Feldmäuse  (Cysticercus  fasciolaris)  verschwanden ;  die  erkrankten  Katzen 
magerten  rasch  ab  und  gingen  endlich  zu  Grunde  (Lydtin,  Mit- 
theilungen über  das  badische  Veterinär wesen,  Karlsruhe  1882).  Per- 
ron cito  vermuthet  in  einem  Falle  von  Darmruptur  bei  einer  Katze 
als  Ursache  eine  Verletzung  der  Darmwandung  durch  die  Haken  des 
Kopfes   von  Taenia  crassicollis.     Zschokke  fand   bei   mehreren   an 


Bandwürmer.  299 

Ghkstritis  gestorbenen  Katzen  die  Taenia  crassicoUis  im  Magen  und 
hielt  die  Anwesenheit  des  Parasiten  daselbst  für  die  Ursache  des 
Todes,  weil  er  bei  gesunden  getödteten  Katzen  denselben  immer  nur 
im  mittleren  Dünndarm  fand.  Aehnliche  Beobachtungen  hat  Malm 
gemacht. 

Diagnose.  Eine  sichere  Diagnose  auf  Bandwürmer  kann  nur 
durch  den  Nachweis  des  Abganges  derselben,  bei  Schafen  oft  nur 
durch  die  Section  des  gefallenen  Thieres  festgestellt  werden.  Die 
Erscheinungen  des  chronischen  Darmkatarrhs  an  sich  bieten  keinerlei 
sichere  Anhaltspunkte.  Der  Abgang  der  Bandwürmer  erfolgt  in  den 
meisten  Fällen  durch  den  After  mit  dem  Kothe;  man  findet  dann  an 
der  Oberfläche  der  Kothballen  einzelne  oder  mehrere,  oft  bewegliche 
Bandwurmglieder,  welche  beim  Hunde  in  der  Nähe  des  Afters  weiter- 
kriechen, daselbst  die  Haare  verkleben  imd  schiesslich  zu  dünnen, 
gelblichen  oder  weisslichen,  platten  Gebilden  eintrocknen.  Seltener 
werden  grössere  oder  kleinere  Bandwurmpartien  durch  Erbrechen  aus 
dem  Körper  entfernt.  In  Folge  des  durch  die  Bandwurmproglottiden 
in  der  Umgebung  des  Afters  ausgeübten  Reizes  rutschen  manche 
Hunde  zur  Verminderung  des  Juckgefühls  auf  dem  Hintertheil 
herum,  was  indess  auch  bei  anderen  Krankheiten  vorkommt.  Auch 
die  von  Manchen  als  pathognostisches  Kennzeichen  der  Helminthiasis 
hervorgehobene  abnorme  Erweiterung  der  Pupille  hat  keinerlei 
diagnostische  Bedeutung. 

Differentialdiagnose  der  verschiedenen  Bandwurmarten.  Bezüglich 
derselben  und  ihrer  Einzelbestimmung  muss  auf  die  Lehrbücher  der 
allgemeinen  Pathologie  und  Parasitenlehre  hingewiesen  werden.  Es  mögen 
hier  nur  die  makroskopischen  Hauptunterschiede  der  am  häufigsten  zur 
Behandlung  kommenden  Bandwürmer  des  Hundes  in  Kürze  angegeben 
werden. 

1.  Taenia  cucumerina:  häufig  in  KDäuelform  vorkommend, 
die  reifen  Proglottiden  kürbiskernähnlich,  d.  h.  länglich -ellip- 
tisch, röthlich,  mit  zwei  Geschlechtsöffnungen  auf  beiden 
freien  Rändern,  höchstens  2  mm  breit,  5— 10  cm  (selten  20)  lang,  ziem- 
lich dick.  Unter  dem  Mikroskop  sieht  man  röthliche  Eierhaufen  (sog. 
Cocons). 

2.  Taenia  serrata:  Proglottiden  sägeartig  mit  einander  ver- 
bunden (daher  zackige  Bänder),  je  eine  Geschlechtsö£fnung,  altemirend 
links  und  rechts  am  freien  Rande  sitzend,  Glieder  sehr  lang  (bis  zu  13  mm) 
und  breit  (bis  zu  5  mm),  tonnen  förmig;  Gesammtlänge  durchschnittlich 
V«— Im  (bis  3—4  m!). 

3.  Taenia  marginata:  Proglottiden  quadratisch  an  einander 
gefügt,  oft  breiter  als  lang,  mit  geraden  Rändern  und  alternirender 
seitlicher  Geschlechtsöflfnung.  Gesammtlänge  2 — 5  m.  Breitester  und 
längster,  sowie  feistester  Bandwurm  des  Hundes. 
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4.  Taenia  coenurus:  Proglottiden  quadratisch,  die  hintersten 
oblong  und  im  Verhältniss  zur  Breite  sehr  lang,  weiss.  Gesammt- 
länge  V« — 1  TOI- 

5.  Taenia  Echinococcus:  nur  drei-  (selten  vier-)  gliederig, 
ca.  4 — 6mm  lang,  nur  das  letzte  Glied  eierhaltig;  die  Glieder  sind  weiss, 
elliptisch  und  können  mit  Darmzotten  verwechselt  werden. 

Mikroskopisch  sind  ausserdem  die  einzelnen  Proglottiden  an  der 
Form  des  Uterus,  sowie  die  Köpfe  an  der  verschiedenen  Form  der  Haken 
leicht  zu  bestimmen.  Vergl.  Kitt,  Bacteriologische  und  pathologisch-histio- 
logische  Hebungen,  1899. 

Therapie.  Der  gegen  die  Bandwürmer  zu  Gebote  stehende 
Arzneischatz  ist  ein  ausserordentUch  reichhaltiger.  Indess  müssen 
sämmtliche  Mittel  in  relativ  grossen  Dosen  gegeben  werden,  und  es 
darf,  sofern  die  Anthelminthica  nicht  selbst  purgirende  Eigenschaften 
besitzen,  zwischen  dem  durch  die  Bandwurmmittel  erzeugten  Los- 
lassen der  festgesaugten  Köpfe  und  der  Austreibung  der  Golonie  kein 
zu  langer  Zeitraum  liegen,  da  sich  die  Scolices  sonst  wieder  an- 
heften. Es  muss  also  ein  Abführmittel  bald  hintennach  verab- 
reicht werden.  Der  eigentlichen  Bandwurmkur  geht  zweckmässig 
eine  Vorbereitungskur  voraus.  Dieselbe  besteht  darin,  dass  das 
zu  behandelnde  Thier  einen  Tag  lang  nicht  gefüttert  und  der  Darm- 
canal  durch  Klystiere  oder  Abführmittel  entleert  wird,  damit  dem 
Abgange  des  Bandwurmes  kein  Hindemiss  im  Wege  steht.  Sodann 
werden  die  eigentlichen  Bandwurmmittel  nüchtern  verabreicht.  Bei 
Hunden  empfiehlt  es  sich,  wegen  des  nicht  seltenen  Erbrechens  immer 
eine  zweite  Dosis  bereit  zu  halten. 

1.  Gegen  die  Bandwürmer  der  Himde  werden  angewandt:  Ex- 
tractum  Pilicis  maris  aethereum,  0,5 — 5,0  pro  dosi  in  Kapseln 
oder  in  Pillenform,  bei  letzterer  gewöhnlich  mit  dem  Pulvis  Rhizo- 
matis  Filicis  zusammen  verschrieben,  welches  auch  für  sich  in 
frisch  gepulvertem  Zustande  zu  10,0 — 25,0  gegeben  werden  kann. 
Das  Extractum  Filicis  maris  ist  eines  unserer  besten  Bandwurmmittel. 
Sodann  Kamala,  zu  2,0 — 15,0,  ein  ebenfalls  vorzügliches  und  zu- 
gleich purgirendes  Antitänicuni ;  die  Arecanuss,  zu  10,0—20,0,  ge- 
raspelt, in  Form  keratinisirter  PiUen  (Rp.  Sem.  Arecae  15,0;  Butyri 
Cacao  qu.  s.  f. .  Boli  Nr.  XX ;  Obduce  Keratino) ,  oder  mit  frischer 
Butter  gemischt  bei  leerem  Magen  gegeben;  Flores  Kusso,  10,0 
bis  25,0,  mit  Milch  geschüttelt  und  nach  einer  Stunde  dieselbe  Dosis 
wiederholt;  Cortex  Radicis  Granati,  5,0—50,0  in  1  Liter  Wasser 
24  Stunden  macerirt  und  auf  ein  kleineres  Volum  eingekocht.  End- 
lich werden  empfohlen  Kürbiskerne  (25—30  Stück),  Kupferoxyd 
(0,05),  Chloroform,  Creolin  und  andere  Mittel. 
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2.  Bei  der  Bandwurmseuche  der  Lämmer  sind  zunächst  in  pro- 
phylaktischer Beziehung  alle  schädlichen  und  verdächtigen  Weide- 
plätze zu  vermeiden.  Als  Anthelminthica  können  sämmtliche  beim 
Hunde  angeführten  Mittel  in  entsprechend  raodificirter  Dosirung  an- 
gewandt werden.  Von  neueren  Mitteln  sind  das  picrin saure  Kali 
(0,5—1,25)  in  Pillenform,  wie  das  Kussin  (0,1)  ebenfalls  erfolgreich 
versucht  worden.  Andere  ziehen  bei  Schafen  das  Extractum  Filicis 
maris  zu  2,0—4,0  oder  Kamala  zu  5,0—6,0  vor.  Nach  Trasbot 
ist  das  einfachste  und  unschädlichste  Mittel  die  Verabreichung  von 
Pichtensprossen  (terpentinölhalbig),  Wacholderzweigen  oder 
Wacholderbeeren,  welche  die  Lämmer  gerne  fressen.  In  früherer 
Zeit  wurden  die  Spinola'schen  Wurmkuchen,  bestehend  aus  Rain- 
farnkraut, Wermuthkraut  und  Wagentheer  je  1  kg,  Kochsalz  ^2  kg, 
mit  Mehl  und  Wasser  zu  Kuchen  gemacht,  sowie  das  Chabert'sche 
Oel  („Oleum  contra  Taeni am**,  ein  Destillat  von  Thieröl  und  Terpen- 
tinöl) kaflFeelöffelweise  mit  0,2 — 0,3  Brech Weinstein  verabreicht. 

3.  Gegen  die  Bandwürmer  des  Geflügels  empfiehlt  Zürn  als 
bestes  Mittel  die  Arecanuss  gepulvert  zu  2—3  g  mit  Butter  zu 
Pillen  gemacht;  nur  Puten  sollen  dadurch  etwas  aufgeregt  werden; 
ein  Abführmittel  soll  selten  nöthig  sein.  Die  gepulverte  Rainfam- 
wurzel (ebenfalls  in  Dosen  von  1,0 — 3,0)  soll  der  Arecanuss  weit 
nachstehen.  Mägnin  gibt  gegen  Fasanentänien  Kamala,  unter  das 
Putter  gemischt ;  ausserdem  ein  Gemisch  von  Ingwer,  Enzian,  Fenchel, 
Anis,  Koriander  und  Aloe  (aa,  eine  Prise  pro  Thier).  Stiles  empfiehlt 
gegen  die  Tänien  der  Hühner  den  Kupfervitriol  und  das  Ter- 
pentinöl (1—3  Theelöflfel). 

Was  endlich  Bandwurmmittel  bei  den  übrigen  Hausthieren  be- 
trifft, so  können,  wenn  sie  je  einmal  zur  Anwendung  kommen  sollten, 
die  sämmtlichen  oben  erwähnten  versucht  werden.  Beim  Pferde  wären 
femer  die  bei  den  Spulwürmern  anzuführenden  Wurmmittel  (Brech- 
weinstein, Arsenik,  Terpentinöl),  ausserdem  die  Arecanuss 
(auf  jedes  Futter  2  Esslöffel),  zu  verabreichen. 

II.  Spulwürmer. 
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Natnrgeschichtliches.  Von  Spulwürmern  (Ascariden)  bei  unseren 
Hausthieren  sind  zu  nennen: 

a)  beim  Pferd  und  Esel:  Ascaris  megalocephala; 

b)  beim  Hund:  Ascaris  marginata  (wohl  =  mystax); 

c)  bei  der  Katze:  Ascaris  mystax; 

d)  beim  Bind  und  Schwein:  Ascaris  lumbricoides; 

e)  beim  öeflügel:  Heterakis  (früher  Ascaris)  inflexa  und 
Heterakis  vesicularis ,  Dispharagus  nasutus  beim  Huhn,  Hetera- 
kis maculosa  bei  Tauben,  Heterakis  dispar  bei  Gänsen. 

Die  Entwicklungsgeschichte  der  Ascariden  ist  noch  nicht 
Tollständig  klar  gelegt.  Früher  hat  man  auf  Grund  negativer  directer 
Uebertragungsversuche  (Linstow  und  Leuckart)  angenommen,  dass 
die  Ascariden  einen  unbekannten  Zwischenwirth  passiren.  Neuerdings 
hat  jedoch  Grassi  durch  Fütterungsversuche  nachgewiesen,  dass  sich 
Ascaris  marginata  direct,  ohne  Zwischenträger,  in  Folge 
Aufnahme  der  Eier  mit  dem  Kothe  wurmkranker  Thiere  ent- 
wickelt. Hiemit  in  üebereinstimmung  steht  die  von  Grassi  beob- 
achtete Thatsache,  dass  junge  Hunde,  welche  von  ihrer  Geburt  an 
mit  ihrer  spulwurminficirten  Mutter  sorgfältig  isolirt  gehalten  wurden, 
bereits  mit  Ascaris  marginata  behaftet  waren,  als  sie  ausser  der  Mutter- 
milch noch  keine  andere  Nahrung  erhielten.  Wir  haben  ebenfalls 
Spulwürmer  bei  einigen  Wochen  alten  Hunden  gesehen,  desgleichen 
Penberthy  (2  Wochen  alte  Hunde  litten  an  Ascariden;  ein  6  Wochen 
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altes  Hündchen  beherbergte  250  Stück!)  Leibenger  fand  sämmt- 
liehe  Kälber  gewisser  Stallungen  schon  im  Alter  von  3  Wochen  bis 
zu  3  Monaten  mit  Spulwürmern  behaftet.  Railliet  beobachtete  eine 
Spulwurmseuche  bei  250  Pferden  einer  grossen  Fuhrgenossenschaft, 
welche  durch  das  Fressen  der  inficirten  Torfstreu  verursacht 
wurde.  Beim  Menschen  hat  Epstein  die  directe  Entwicklung  von 
Ascaris  lumbricoides  durch  die  Verabreichung  der  aus  menschlichen 
Fäces  gewonnenen  Ascarideneier  an  Kinder  nachgewiesen.  10— 12  Wochen 
nach  der  Verfütterung  der  Eier  waren  geschlechtsreife  Ascariden  bezw. 
deren  Eier  in  den  Fäces  der  Versuchskinder  vorhanden. 

Anatomische  Veränderungen  der  Darmschleimhaut  durch 
Ascariden.  Die  oft  in  grosser  Anzahl,  bis  zu  tausend  Exemplaren, 
im  Darme  anwesenden  Spulwürmer  erzeugen  durch  ihren  mit  zahn- 
besetzten Mundlippen  bewaffneten  Kopf  noch  tiefere  Verletzungen 
der  Darmschleimhaut  als  die  Bandwürmer,  indem  sie,  wenn  auch 
selten,  selbst  die  Darmwand  perforiren  und  eine  Bauchfell- 
entzündung veranlassen  können.  Man  findet  bei  der  Section  von 
Hunden,  bei  welchen  die  Spulwürmer  zuweilen  ganz  plötzlich  den 
Tod  herbeiführen,  auf  der  katarrhalisch  geschwollenen  Schleimhaut 
kleine,  rundliche,  schwarzrothe,  dem  Sitze  der  Würmer  entsprechende 
Punkte  mit  aufgeworfenem,  wallartigem  Rande,  sowie  geschwürige 
Vertiefungen;  in  anderen  Fällen  zeigen  sich  die  Erscheinungen  einer 
hochgradigen  hämorrhagischen  Darmentzündung,  wobei  die 
Ascariden  Gänge  und  Gruben  in  der  Schleimhaut  mit  geschwürigen, 
angenagten,  verdickten  Rändern  gebildet  haben;  dieser  Process  kann 
durch  sämmtliche  Häute  des  Darmes  hindurchgehen.  Oft  ballen  sich 
auch  die  Würmer  zu  dichten  Knäueln  zusammen  und  verstopfen  das 
Lumen  des  Darmes  vollständig.  Beim  Pferde  sind  mehrere  Fälle 
von  Darmperforation  durch  Ascaris  megalocephala  beschrieben,  in 
welchen  an  der  Ansatzstelle  des  Gekröses  kleine  Oeffnungen  mit  ver- 
dickten schwieligen  Rändern  in  der  hier  weniger  resistenten  Darm- 
wand Sassen.  Diese  Oeffnungen  führten  in  blasenförmige  Hohlräume, 
welche  sich  zwischen  den  beiden  verdickten  Platten  des  Gekröses  be- 
fanden und  mit  Eiter,  Futterbrei  und  Spulwürmern  gefüllt  waren. 
Bei  der  Perforation  dieser  intramesenterialen  Abscesse  entwickelt  sich 
eine  jauchige  Peritonitis.  Mehrere  Beobachter  trafen  ein  Exemplar 
eines  Spulwurmes  in  dem  angeschwollenen  und  verdickten  Ausführungs- 
gange des  Ductus  pancreaticus  an.  Ort  mann  fand  7  Spulwürmer 
in  den  erweiterten  Gallengängen  eines  Schweines.     Beim  Geflügel 


304  Spulwürmer. 

ist  die  Darmschleimhaut  mehr  oder  weniger  katarrhalisch  entzündet, 
geschwQrig  und  mit  zähem,  eiterigem  Schleim  belegt. 

Symptome.  Die  durch  Spulwürmer  verursachten  Krankheits- 
erscheinungen unterscheiden  sich  von  den  durch  Bandwürmer  bedingten 
nicht  wesentlich.  Sie  bestehen  im  Allgemeinen  in  Störungen  der 
Verdauung  und  Ernährung,  Verstopfung,  Diarrhöe,  Tym- 
panitis  et,c.,  Abmagerung,  sowie  in  gewissen  nervösen  Reizungs- 
erscheinungen: Juckreiz,  Reiben,  Rutschen,  Flemmen  etc. 

1.  Beim  Pferde  kommen  Spulwürmer  häufig  ohne  nachweis- 
bare Krankheitserscheinungen  vor.  In  anderen  Fällen  bedingen  sie 
wenig  charakteristische  gastrische  Störungen,  Diarrhöe  und  Verstopfung, 
verbunden  mit  intermittirenden  Kolikerscheinungen  und  allmählicher 
Abmagerung.  Das  Wurmleiden  kann  indess  auch  durch  Obstruction 
oder  Perforation  des  Darmes  zum  Tode  führen.  Bei  einzelnen  Pferden 
kann  es  weiter  zu  ganz  eigenthümlichen  Krankheitsäusserungen  kom- 
men. So  beobachtete  Freminet  bei  einer  Stute  einen  ausgeprägten 
tetanusartigen  Zustand  (Trismus,  Sägebockstellung,  Vorfall  des  Blinz- 
knorpels), der  auf  reflectorischem  Wege  zu  Stande  kam  und  auf  die 
Verabreichung  von  Wurmmitteln  wieder  verschwand.  Truelsen  sah 
bei  einer  Stute  epileptiforme  Krämpfe,  welche  nach  dem  Abtreiben 
der  Würmer  verschwanden.  Damitz  fand  in  einem  Falle  eine  auf- 
fallende Rückenmarksaffection  in  Form  von  lähmungsartiger  Schwäche 
der  Nachhand,  welche  ebenfalls  nach  Anwendung  von  Wurmmitteln 
rasch  zurückging. 

2.  Beim  Hunde  sind  die  Erscheinungen  so  ziemlich  die- 
selben, wie  die  bei  den  Bandwürmern  beschriebenen.  Nicht  selten 
kommen  jedoch  gerade  beim  Hunde  (und  den  Katzen)  plötzliche 
Todesfälle  in  Folge  von  Darmperforation  vor ,  welche  meist  den  Ver- 
dacht einer  Vergiftung  erwecken  und  erst  durch  die  Section  aufgeklärt 
werden. 

3.  Beim  Geflügel,  wo  besonders  Tauben  durch  Heterakis 
maculosa  oft  in  seuchenhafker  Ausbreitung  ergriffen  werden,  äussert 
sich  das  Wurmleiden  in  Diarrhöe,  vermehrtem  Durste,  Schwäche  und 
Lähmungserscheinungen,  Apathie,  Abmagerung,  Schwund  der  Brust- 
muskeln, Hängenlassen  der  Flügel,  Sträuben  des  Gefieders,  Ausfallen 
der  Federn  u.  s.  w.  Auch  ganz  plötzliche  Todesfalle  sind  nicht  selten. 
Oft  findet  man  bis  zu  500  Stück  Heterakis  im  Darm  einer  Taube. 
Aehnliche  Erscheinungen  bringt  auch  Heterakis  inflexa  beim  Huhn 
hervor   (gelangt    bei  Verirrung   in    den    Eileitern    zuweilen    auch    in 
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Hühnereier).     Bei  Truthtihnem  wurde  Darmentzündung  und  Diarrhöe 
sowie  Tod  nach  6 — 12  Tagen  beobachtet  von  Ratz,  Guittard. 

4.  Bei  Kälbern  findet  man  Ascariden  häufig  als  zufälligen 
Befund  nach  der  Schlachtung,  wobei  sie  einen  faden,  unangenehmen 
Oeruch  des  Fleisches  bedingen,  der  sich  sogar  nach  dem  Kochen 
erhält  (Morot  u.  A.).  Zuweilen  ist  dieser  Geruch  schon  während 
des  Lebens  in  der  ausgeathmeten  Luft  nachzuweisen  (Leibenger). 
Descamps  berichtet  über  einen  Fall  von  Ascaris  lumbricoides  bei 
einem  Saugkalb,  das  während  des  Lebens  starke  Auftreibung  etc. 
sowie  eigenthümliche  Kieferbewegungen  zeigte  und  dessen  Gedärme 
15  Liter  Spulwürmer  enthielten. 

Therapie.  Die  gegen  die  Spulwürmer,  überhaupt  gegen  Rund- 
würmer, gebräuchlichsten  Wurmmittel  sind  folgende: 

1.  Beim  Pferde:  der  Brechweinstein,  zu  10,0—15,0  pro  die 
bezw.  in  2 — 3  Einzeldosen  ä  5,0  im  Trinkwasser  gelöst,  oder  in  Lat- 
wergenform mit  bitteren  Mitteln  10,0 — 15,0  auf  3— 4mal  in  3stün- 
digen  Pausen;  das  Santonin,  erwachsenen  Thieren  10,0—25,0  zu- 
sammen mit  Calomel  verabreicht  (Santonini  10,0;  Hydrargyri  chlorati 
5,0;  Succi  Juniperi  50,0.  M.  f.  Electuar.);  die  Arecanuss,  100,0  bis 
250,0,  geraspelt  auf  jedes  Futter  ein  Esslöffel  voll;  der  Arsenik,  zu 
1,0 — 2,0  mit  bitteren  und  evacuirenden  Mitteln  in  Pillenform  (Pulv 
Arsenici  albi  2,0;  Pulv.  Aloös  80,0;  Pulv.  Herb.  Absynth.  20,0; 
Pulv.  Rad.  Alth.  et  Aqu.  qu.  s.  f.  Pilul.  Nr.  II)  oder  in  Form  der 
Fowler'schen  Lösung  (Fohlen  täglich  Morgens  und  Abends  je  ein 
Theelöffel,  erwachsenen  Pferden  je  ein  Esslöffel;  Imminger);  das 
Terpentinöl  zu  100,0 — 200,0  in  Emulsionsform ,  das  stinkende 
Thieröl  (20,0—30,0),  Benzin  (50,0— 100,0),  Flores  Cinae  (100,0 
bis  200,0),  Rhizoma  Filicis  maris,  Herba  Tanaceti,  Absynth, 
Enzian,  Asa  foetida,  Creolin.  Als  Haus-  und  vorbereitendes 
Mittel  empfehlen  sich  Zuckerrüben  und  Mohrrüben,  sowie  rohe 
Kartoffeln  (bis  zu  10  Liter  pro  Tag  mit  Weizenkleie  gegeben). 

2.  Beim  Hunde:  Santonin,  erwachsenen  Thieren  zu  0,05  bis 
0,2,  jungen  Hunden  0,01 — 0,02  mit  Zucker  und  nachher  Ricinusöl 
oder  in  Form  einer  Auflösung  von  Santonin  in  Ricinusöl  (Rp.  San- 
tonini 0,1;  Olei  Ricini  30,0;  Solve  leni  calore.  D.  S.  Täglich  einen 
Esslöffel  bezw.  Theelöffel  für  einen  grossen  bezw.  kleinen  Hund). 
Ausserdem  kann  man  Arecanuss  (10,0 — 20,0),  Extract.  Filic. 
maris,  picrinsaures  Kali,  Creolin  u.  s.  w.  geben.  Hausmittel:  Ab- 
kochung von  Knoblauch  in  Milch,  per  os  oder  per  anum. 
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3.  Beim  Geflügel  empfieblt  Zürn  die  Arecanuss,  und  zwar 
Hülinem  zu  3,0,  Tauben  zu  1,0.  Auch  für  das  Schwein  wird  das 
Mittel  empfohlen  (5,0 — 15,0  pro  die). 

III.  PallisadeBwIlrmer  (StrongjlideB). 
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Von  StroDgyliden  kommen  im  Darmcanale  unserer  Hausthiere  vor : 

a)  beim  Pferd:  Strongylus  armatus  und  tetracanthus; 

b)  beim  Sobaf  (und  Ziege):  Strongylus  contortus  (Magen- 
wurmseuche), Strongylus  hypostomus  und  cernuus,  Strongylus 
filicollis,  Strongylus  venulosus; 

c)  beim  Bind:  Strongylus  radiatus,  inflatus,  ventri- 
cosus,  convolutus; 

d)  beim  Hund:    Strongylus  (Dochmius)    trigonocephalus; 

e)  bei  der  Katze:  Dochmius  Baisami  felis,  Dochmius 
tubaeformis; 

f)  beim  Schwein:  Strongylus  dentatus  (Sclerostomum  den- 
tatum),  Strongylus  rubidus; 

g)  beim  Kaninchen:  Strongylus  strigosus; 

h)  beim  Geflügel:  Strongylus  tenuis  und  nodularis  (Gans), 
Strongylus  pergracilis  (Tauben). 

A.  StroBoylu8  arnatu8  und  tetracanthus  beim  Pferde. 

Naturgeschichtliches.  1.  Strongylus  armatus  kommt  im 
Körper  des  Pferdes  in  zwei  Formen  vor:  a)  als  unreife,  geschlechts- 
lose Larvenform  im  Aneurysma  der  vorderen  Gekrösarterie,  vergl. 
embolische  Kolik;  b)  als  reifer  Pallisadenwurm  im  Blind-  und 
Grimmdarme  des  Pferdes.  Die  Eier  des  reifen  Wurmes  entwickeln 
sich,  nachdem  sie  durch  den  Koth  nach  aussen  entleert  sind,  im  Wasser 
und  Schlamm  zu  freilebenden  Nematoden  (Rhabditiden).  Gelangen 
diese  in  den  Darm  des  Pferdes  (vermittelst  des  Trinkwassers),  so  suchen 
sie  nach  den  Blutgefässen,  insbesondere  dem  Stamme  der  vorderen 
Gekrösarterie,  der  ihnen  zunächst  liegt,  vorzudringen,  wobei  sie  ausser- 
dem in  zahlreiche  andere  Organe  (Wurmknötchen  in  der  Lunge  u.  s.  w.) 
gelangen.  Von  der  Gekrösarterie  wandern  sie  dann  nach  mehrfachen 
Häutungen  in  geschlechtsreifem  Zustande  wieder  zurück  in  den  Darm 
(Blind-  und  Ghrimmdarm),  wo  sie  sich  mittelst  ihrer  trepanförmigen 
Kopfbewaffnung  befestigen.  Zuweilen  findet  man  sie  auch  in  der 
Bauchhöhle,  in  der  Umgebung  des  Samenstrangs  u.  s.  w.  2.  Stron- 
gylus tetracanthus  encystirt  sich  dagegen  in  der  Submucosa  des 
Darmes  und  wandert  von  hier  aus  in  geschlechtsreifem  Zustande  in 
das  Darmlumen  ein. 

Anatomische  Veränderungen  im  Darme.  1.  Strongylus 
armatus  bringt  an  seiner  Ansaugungsstelle  auf  der  Darmschleimhaut 
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bläulichrothe  Punkte  hervor,  die  oft  mit  Ekchjmosen  verwechselt 
werden,  bei  mikroskopischer  Untersuchung  indessen  einen  röthlichen 
Wurm  von  V* — 12  mm  Grösse  als  Centrum  erkennen  lassen;  daneben 
besteht  eine  leichte  Enteritis.  2.  Strongylus  tetracanthus  erzeugt 
in  grosser  Anzahl,  namentlich  bei  Fohlen,  eine  hämorrhagische  Darm- 
entzündung mit  kleinsten  submucösen  Knötchen  (Cysten),  in  deren 
Mitte  ein  gelblicher  Eiterherd  mit  den  Larven  von  Strongylus  tetra- 
canthus sich  befindet,  auch  kleine  Schleimhautnarben  bleiben  gerne 
zurück.  Die  Strongylen  befinden  sich  oft  massenhaft  im  Darme. 
Cobbold  fand  zuweilen  über  150  Strongylidencysten  pro  Quadratzoll 
Oberfläche  im  Colon. 

Symptome.  Erkrankungen  von  Pferden  durch  reife  Strongyliden 
sind  selten;  es  scheint,  dass  nur  eine  sehr  grosse  Menge  derselben 
krankhafte  Erscheinungen  hervorrufen  kann.  Am  häufigsten  noch  er- 
zeugen sie  einen  ruhrartigen  Zustand  der  Dickdarmschleimhaut  und 
in  Folge  dessen  Kolik,  die  selbst  tödtlich  enden  kann.  Dabei  wird 
zuweilen  heftiges  Drängen  und  blutiger  dünnflüssiger  Koth  be- 
obachtet, und  es  beschlägt  sich  der  explorirende  Arm  mit  einer  Menge 
kleinster  Strongylen.  Zuweilen  erfolgt  der  Tod  durch  Darmblutung. 
Femer  sind  chronische  Fälle  von  starker  Abmagerung  und  Anämie 
(Verdacht  auf  Tuberkulose),  sowie  von  hochgradigem  Durchfall  be- 
kannt. Nach  Schwarzmaier  kommen  in  nassen  Sommern  bei  Saug- 
füllen Diarrhöen  und  solche  Todesfälle  in  Folge  von  massenhafter 
Einwanderimg  des  Strongylus  armatus  vor.  Auch  in  England  sollen 
in  den  letzten  Jahren  zahlreiche  Todesfalle  sowohl  bei  Vollblutpferden 
als  auch  bei  Karrenpferden  durch  Strongylen  verursacht  worden  sein 
(Walley,  Penberthy).  Durch  Einwanderung  auf  die  Oberfläche  der 
Gehirnrinde  wurde  in  einem  von  Heill  publicirten  Falle  Meningitis 
und  Hydrocephalus  internus  mit  consecutiven  Kollersymptomen,  sowie 
durch  Einwanderung  in  den  Hodensack  Atrophie  und  Sklerose  beider 
Hoden  erzeugt  (Cansy).  Thrombose  der  linken  Coronararterie  durch 
Strongylus  armatus  mit  plötzlichem  Tode  hatCadiot  bei  einem  Esel, 
Lungenblutung  Michalik  bei  einem  Pferde  beobachtet.  Kitt  und 
Blanchard  fanden  geschlechtsreife  Strongylen  unter  dem  Bauchfell 
und  Lungenfell;  Duncan  ebensolche  in  den  Bauchmuskeln,  Pütz, 
Hinrichsen  u.  A.  im  Hoden  von  Hengsten  u.  s.  w.  Blanchard 
beobachtete  sogar  eine  tödtliche  Peritonitis  in  Folge  Perforation  eines 
subperitonealen  Wurmknotens. 
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Behandlung.  Wegen  der  Schwierigkeit  der  Diagnose  wird  eine 
solche  in  den  wenigsten  Fällen  eingeleitet  werden  können ;  im  Uebrigen 
ist  dieselbe  wie  bei  den  Ascariden.  Penberthy  sah  vom  Terpentinöl 
gute  Erfolge.  Wilson  empfiehlt  das  Thymol.  Nach  Spooner  sollen 
die  Pallisadenwürmer  (wahrscheinlich  die  encystirten  Larven  von 
Strongylus  tetracanthus)  schwer  abzutreiben  sein. 

Zur  Entwicklungsgeschichte  von  Sclerostoma  armatum  hat  Wil- 
lach einen  neuen  Beitrag  geliefert.  Er  fand  in  der  Mehrzahl  der  vom 
Juni  bis  September  im  pathologischen  Institut  der  Berliner  thierärztlichen 
Hochschule  ausgeführten  Sectionen  im  Dickdarm  des  Pferdes  zahlreiche,  7  bis 
12  mm  lange  Würmchen,  welche  in  der  Kopfbildung  eine  auffallende  Ueber- 
einstimmung  mit  Sclerostoma  armatum  zeigten.  Die  einen  —  die  Weib- 
chen —  trugen  am  hinteren  Ende  einen  bandförmigen  Schwanzanhang,  die 
anderen  besassen  eine  Bursa,  genau  so,  wie  die  männlichen  Individuen  des 
ausgewachsenen  Thieres,  mit  welchen  auch  im  Uebrigen  die  äusseren  Ge- 
schlechtsorgane übereinstimmten.  Aber  beiderlei  Thiere,  die  Weibchen  so- 
wohl wie  die  letztgenannten,  waren  geschlechtsreif  und  führten  in  den 
Ovarialschläuchen  zahlreiche,  dünnschalige  Eier.  Männchen  waren  nicht  auf- 
zufinden. Willach  schliesst,  dass  die  aufgefundenen  Würmchen  in  den 
Entwicklungskreis  des  Sclerostoma  armatum  gehören,  und  stellt  sich  vor, 
dass  der  geschlechtsreife  ausgewachsene  Darmparasit  zunächst  eine  Bhabditis- 
generation  (wie  Leuckart  nachgewiesen)  erzeugt,  die  Rhabditiden  aber  sich 
wahrscheinlich  theils  zu  jenen  kleinen  Weibchen,  theils  zu  jenen  kleinen 
Hermaphroditen  umbilden,  die  beide  geschlechtsreif  sind.  Aus  den  Eiern 
der  zweifachen  geschlechtsreifen  Zwischengeneration  ginge  dann  anscheinend 
eine  neue  Generation  hervor,  die,  auf  welche  Weise  ist  unbekannt,  zu  ge- 
schlechtsreifen, ausgewachsenen  Individuen  männlichen  und  weiblichen  Ge- 
schlechts sich  ausbildete.  Will  ach  verneint  ferner,  dass  der  Durchgang 
der  Parasiten  durch  die  Blutbahn  zur  Entwicklung  nothwendig  sei,  und 
hält  es  endlich  auch  für  nicht  wahrscheinlich,  dass  die  Rhabditiden,  da  ihnen 
die  Mundbewaffnung  fehlt,  als  solche  schon  in  die  Blutbahn  gelangen  könnten, 
hiezu  seien  wohl  die  von  ihm  entdeckten  kleinen  Weibchen 
und  Hermaphroditen  befähigt.  Auch  für  Sclerostoma  tetracanthum 
hat  Willach  eine  Zwischengeneration  nachgewiesen. 

Die  Entwicklungsgeschichte  von  Strongylus  tetracanthus  ist  neuer- 
dings durch  Cobbold  genauer  aufgeklärt  worden.  Die  aus  den  Cysten 
ausgeschlüpften  jungen  Würmer  bilden  mittelst  einer  von  ihrer  Haut  aus- 
geschiedenen schleimigen  Masse  Cocons,  welche  sich  oft  in  grosser  Anzahl 
(bis  40)  in  den  Fäces  der  Wirthe  nachweisen  lassen.  Der  Entwicklungs- 
gang ist  nach  ihm  folgender:  Die  Embryonen  bilden  sich  in  feuchten  und 
warmen  Medien  einige  Tage  nach  vorangegangener  Häutung  aus.  Die  zu 
rhabditisförmigen  Embryonen  ausgewachsenen  Larven  können  viele  Wochen 
im  Freien  leben.  Zu  ihrer  weiteren  Entwicklung  ist  ein  Zwischen wirth 
nöthig.  Die  Larven  werden  mit  dem  Grünfutter  oder  auf  der  Weide  auf- 
genommen. Sie  bohren  sich  in  die  Schleimhaut  des  Cöcums  und  Colons, 
um  sich  hier  nach  einer  zweiten  Häutung  einzukapseln.  Nach  einiger  Zeit 
durchbrechen  die  Larven  ihre  Cysten  und  gelangen  als  geschlechtlich 
differencirte  Würmer  in  das  Darmlumen.  Daselbst  überstehen  sie  eine 
dritte  und  letzte  Häutung   und  bilden   die  oben  erwähnten  Cocons.    Ihre 
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definitive  Form  nnd  ihre  Geschlechtsreife  erlangen  sie  im  Colon  ihrer 
Wirthe.  —  Bezüglich  der  angeblich  bei  Grubenpferden  vorkommenden 
Ankylostomasie  (von  Räthonji)  hat  von  Bätz  nachgewiesen,  dass  eine 
Verwechslting  mit  den  Eiern  von  Strongjlns  armatus  und  tetracanthus 
vorlag. 

B.  Die  Magenwurmseuche  des  Schafes  (Strongylus  contortus). 

Aetiologie.  Die  im  Labmagen  der  Schafe,  vorzugsweise  der 
Lämmer  und  Jährlinge  (aber  auch  der  Ziegen),  in  ausserordentlich 
grosser  Anzahl  vorkommenden  gedrehten  Pallisadenwürmer  erzeugen 
eine  auch  als  „rothe  Magenwurmseuche"  bezeichnete,  vorwiegend 
im  Frühjahr  und  Sommer  seuchenartig  auftretende  imd  an  wirth- 
schaftlicher  Bedeutung  der  Bandwurmseuche  nicht  viel  nachstehende 
Krankheit,  welche  in  der  Umgebung  stehender  Gewässer  enzootisch 
auftritt  und  gewöhnlich  mit  der  Lungenwurmseuche  (Strongylus  filaria) 
zusammen  vorkommt,  weshalb  Gerlach  einen  gewissen  genetischen 
Zusammenhang  beider  vermuthete  und  auch  nachweisen  wollte.  Die 
Magenwurmseuche  soll  auch  nach  ausschliesslicher  Trockenfütterung 
bezw.  bei  Stallhaltung  der  Lämmer  auftreten. 

Anatomischer  Befund.  Bei  der  Section  findet  man  die 
Schleimhaut  des  Labmagens  von  Pallisadenwürmem ,  deren  Darm 
durch  aufgenommenes  Blut  roth  erscheint,  dicht  besät  und  im  Zu- 
stande des  chronischen  Katarrhs,  resp.  der  Entzündung.  Zuweilen 
findet  man  die  Schleimhaut  durch  die  Strongylen  siebartig  durch- 
löchert. Zu  bemerken  ist,  dass  bei  der  sehr  raschen  Verdauung  der 
Strongylen  im  Cadaver  das  Auffinden  derselben  längere  Zeit  nach 
dem  Tode  der  Schafe  oft  sehr  erschwert  ist.  Andererseits  ist  zur 
Sicherstellung  der  Diagnose  die  Vornahme  einer  Section  häufig  eine 
unerlässliche  Nothwendigkeit. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  sind  von  denen  der  Band- 
wurmseuche nicht  aus  einander  zu  halten;  sie  bestehen  in  Anämie, 
Bleichsucht,  perniciöser  Anämie  mit  Poikilocytose,  gastrischen 
Zufällen,  besonders  Diarrhöe,  sowie  einer  immer  mehr  zunehmen- 
den Abmagerung,  Schwäche  und  Kachexie. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  der  Anwendung  des 
Terpentinöls,  stinkenden  Thieröls  oder  Chabert'schen  Oels, 
des  picrinsauren  Kalis  (Rabe)  zu  0,1—0,3,  des  Creolins  und 
Lysols  (Iprocentige  Lösung,  3mal  täglich  einen  Esslöfifel),  der  Areca- 
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nu88  (täglich  2 — 3  g  pro  Schaf  mit  Kleie  gemischt,  4—5  Tage  hinter 
einander,  dann  einige  Tage  aussetzen,  hierauf  von  Neuem  mit  der 
Verabreichung  beginnen;  Moussu)  u.  s.  w. 


C.  Die  Dochmiasis  der  Hunde  (Dochmios  trigonooepliaius). 

Aetiologie.  Von  französischen  und  italienischen  Thierärzten  sind 
unter  verschiedenen  Namen,  wie  Dochmiasis,  Uncinariosis,  An- 
kylostomasie,  perniciöse  Anämie,  Nasenbluten  etc.,  eine  Wurm- 
krankheit der  Hunde  beschrieben,  welche  insbesondere  bei  Jagdhunden 
vorkommt,  die  in  Koppeln  leben.  In  Indien  kommt  das  Leiden  eben- 
falls sehr  häufig,  und  zwar  bei  allen  Hunderassen  vor.  Die  Krank- 
heit wird  verursacht  durch  Dochmius  trigonocephalus  (Uncinaria 
trigonocephalus) ,  neben  welchem  meist  auch  Dochmius  stenocephalus 
vorhanden  ist.  Ausserdem  soll  zuweilen  auch  Trichocephalus  de- 
pressiusculus  als  Krankheitserreger  mitwirken.  Eine  ähnliche  para- 
sitäre Anämie  ist  beim  Menschen  (Bergleuten ,  Tunnelarbeitem)  beob- 
achtet worden. 

Anatomischer  Befund.  Der  gewöhnliche  Aufenthaltsort  der 
Parasiten  ist  der  Dünndarm  und  Blinddarm.  In  leichteren  Graden 
der  Krankheit  findet  man  zahlreiche  punktförmige  Blutungen 
auf  der  Schleimhaut;  in  der  Mitte  oder  an  der  Seite  der  kleinen  Coagula 
sieht  man  einen  oder  mehrere  kleine,  fadenförmige,  10 — 20  mm 
lange  Würmer  von  weisser  Farbe  mit  einer  schwarzen  Längslinie. 
In  schwereren  Fällen  ist  die  Schleimhaut  sehr  stark  verdickt  und  von 
grösseren  Blutherden  durchsetzt.  Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit 
findet  man  die  Dochmien  vereinzelt  auch  im  Grimmdarm,  während 
ihre  Zahl  im  Dünndarm  abnimmt.  Der  Cadaver  zeigt  im  Uebrigen 
die  Erscheinungen  der  Anämie  und  Kachexie. 

Symptome.  Die  Krankheit  entwickelt  sich  allmählich  unter  den 
Erscheinungen  einer  zunehmenden  Schwäche  und  Abmagerung. 
Die  Thiere  sind  trotz  relativ  guten  Appetits  unlustig  und  matt,  gehen 
in  der  Ernährung  zurück,  bekommen  ein  struppiges,  von  Schuppen 
durchsetztes  Haarkleid  und  zeigen  einen  schleimig-eiterigen  Nasen- 
ausfluss.  Im  weiteren  Verlaufe  treten  als  charakteristische  Kennzeichen 
der  Dochmiasis  Nasenbluten  sowie  ödematöse  Schwellungen  der 
Gliedmassen  auf.  Das  Nasenbluten  ist  gewöhnlich  intermittirend 
mit  kürzeren   oder  längeren   Pausen;    die  Menge   des   jedesmal   ent- 
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leerten  Blutes  beträgt  bis  100  und  mehr  Cubikcentimeter.  Gegen  das 
Ende  der  Krankheit  stellen  sich  Appetitlosigkeit,  anhaltende  Durch- 
fälle, hochgradige  Anämie,  Lungenentzündungen,  Blutungen, 
Geschwüre  und  selbst  Gangrän  auf  der  Haut,  sowie  grosse 
Körperschwäche  ein.  Die  skeletartig  abgemagerten  Thiere  sterben 
schliesslich  unter  den  Erscheinungen  des  Comas  nach  einer  Krank- 
heitsdauer von  einigen  Monaten  bis  zu  einem  Jahre.  Innerhalb  einer 
Meute  erhält  sich  die  Krankheit  gewöhnlich  mehrere  Jahre,  indem 
meist  alle  Hunde  nach  einander  davon  befallen  werden.  Zur  Unter- 
scheidung von  der  gewöhnlichen  Anämie  sowie  von  der  perniciösen 
Anämie  dienen  das  enzootische  Auftreten  der  Dochmiasis,  der  Sections- 
befund  mit  dem  Nachweise  der  Parasiten,  sowie  die  günstigen  Erfolge 
der  Anwendung  wurmwidriger  Mittel.  Dagegen  können  sich  secun- 
där  dieselben  anatomischen  Veränderungen  an  den  rothen  Blutkörper- 
chen entwickeln,  wie  bei  der  nicht  verminösen,  primären  perniciösen 
Anämie  (Marcone).  Im  Gegensatze  zu  dem  durch  Pentastomen  her- 
vorgerufenen Nasenbluten  verläuft  die  Dochmiasis  mit  schweren  All- 
gemeinerscheinungen, so  namentlich  mit  hochgradiger  Anämie.  Von 
der  Leukämie  unterscheidet  sich  die  Krankheit  durch  das  Fehlen  der 
Lymphdrüsenanschwellungen  sowie  durch  den  mikroskopischen  Blut- 
befund, von  der  Staupe  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  der 
ovalen  Dochmieneier  in  den  Fäces. 

Therapie.  Die  Prophylaxe  besteht  in  Isolirung  der  kranken 
Thiere,  unschädlicher  Beseitigung  der  die  Eier  des  Parasiten  ent- 
haltenden Excremente,  Reinhaltung  des  Bodens  der  Hundeställe,  Ver- 
abreichung von  reinem,  womöglich  gekochtem  Trinkwasser,  Reinigung 
der  Futtemäpfe  und  Trockenlegung  des  Lagers.  Die  Infection  erfolgt 
nämlich  am  häufigsten  durch  Auflecken  des  in  Rinnen  und  Pfützen 
des  Hundestalles  befindlichen  Wassers,  welches  die  Eier  resp.  Larven 
der  Dochmien  enthält.  Die  arzneiliche  Behandlung  besteht  in  der 
Verabreichung  eines  Wurmmittels.  Man  hat  das  Extractum 
Filicis  maris,  Kamala,  Arsenik  u.  a.  empfohlen.  Mdgnin  gibt 
eine  Mischung  von  Kamala  4,0,  Calomel  0,5  und  Arsenik  0,01.  Da- 
neben muss  ein  diätetisches  Kurverfahren,  insbesondere  Fleischfütte- 
rung, einhergehen. 

Bei  der  Katze  haben  Grassi  und  Generali  eine  durch  Dochmius 
Baisami  felis  hervorgerufene  ähnliche  Krankheit  („Dochmiasis^)  beschrieben, 
welche  unter  hochgradiger  Diarrhöe,  unstillbarem  Erbrechen,  Abmagerung, 
Schwäche,   Anämie  etc.  verlief.    Die  Erscbemungen  beim  Schwein  und  Ge- 
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flügel  sind  dieselben.  Bei  einem  wegen  Anämie  geschlachteten  Schweine 
fand  Stroese  im  Dünndarm  als  Krankheitsursache  den  Dochmias  longe- 
mucronatos  (Ankylostomum  longemncronatum). 

Beim  Schaf  erzeugt  zuweilen  Strongylus  hypostomus  ähnliche  Ver- 
dauungsstörungen mit  Kolikerscheinungen.  Bei  der  Section  fanden  wir  den 
Dünndarm  vollgespickt  mit  kleinen  punktförmigen  Blutungen  und  den  Darm- 
inhalt chocoladefarbig.  Bass  hat  eine  Enzootie  bei  Schafen  beobachtet 
(Durchfall,  Abmagerung,  über  50  Todesfälle). 

Eine  neue  Strongjlusart  im  Labmagen  des  Rindes,  nämlich  Stron- 
gylus  convolutus,  ist  von  Ostertag  entdeckt  und  beschrieben  worden. 
Derselbe  kommt  bei  90  Proc.  aller  Binder  und  zwar  im  Labmagen  derselben 
vor.  Auf  der  fleckig  gerötheten  und  geschwollenen  Labmagenschleimhaut 
sieht  man  graue,  linsengrosse  Flecke,  welche  sich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung als  zusammengerollte  Strongylen  erweisen.  Nach  Ostertag  er- 
zeugen diese  Würmer,  wenn  sie  in  grosser  Anzahl  im  Labmagen  vorhanden 
sind,  kachektische  Wassersucht,  welche  insbesondere  beim  Schlachten 
als  „Zellgewebswassersucht"  oder  „wässerige  Beschaffenheit  des  Fleisches' 
vorgefunden  wird.  Ihre  Einwanderung  scheint  nach  Stadelmann  im 
October  und  November  stattzufinden ;  letzterer  fand  ausser  Strongylus  con- 
tortus  und  convolutus  einen  neuen  Pallisadenwurm  im  Labmagen  des 
Schafes,  den  Str.  cir  cu  meine  tu  s.  Fadyean  fand  als  Ursache  einer 
verminösen  Gastro- Enteritis  bei  Rindern  ausser  dem  Str.  convolutus  den 
Strongylus  gracilis. 

Strongylus  ventricosus  wurde  von  Zschokke-Basel  als  die  Ursache 
einer  Massenerkrankung  unter  dem  Jungvieh  einer  Schweizer  Hochalpe 
(Gams)  festgestellt. 

Als  Strongylus  rubidus  bezeichnen  Hassall  und  Stiles  eine  neue 
Wurmart,  welche  sie  in  Washington  im  Magen  von.  25 — 75®/o  aller  unter- 
suchten Schweine  fanden.  Zuweilen  erschien  der  dicke  Magenschleim  vor 
lauter  Würmern  blutroth  gefärbt. 

Als  Strongylus  cervicomis  beschreibt  Fadyean  eine  bei  Schafen 
und  Lämmern  im  Labmagen  vorkommende  und  seuchenhaften  Durchfall 
veranlassende  kleine  Nematode,  welche  von  Anderen  als  ein  Entwicklungs- 
stadium von  Strongylus  contortus  aufgefasst  wird. 

Als  Strongylus  follicularis  bezeichnet  01t  einen  Rundwurm,  welcher 
beim  Schwein  häufig  enzootische  chronische  Folliculargeschwüre  im 
Colon  und  Rectum  erzeugt,  die  den  Ausgangspunkt  infectiöser  Enteriten 
(Schweineseuche,  Rothlauf)  bilden.  Liebe  hält  den  Olt'schen  Parasiten  für 
eine  Jugendform  des  Strongylus  dentatus. 


IT«  Pfriemensehwänze  (Oxynren). 

Literatur.  —  Probstmayb,  W\  f.  Th.,  1865.  S.  178.  —  Nitzscr,  Zeitschr.  für  die  ges, 
Naturunssensch.,  1866.  S.  270.  —  Pflüg,  Oe.  B,y  1881.  S.  81.  —  Fiuedbergkr, 
Jf.  J.  B.,  1882/83.  S.  81.  -  Willach,  B.  A.,  1892.  S.  262.  —  Nkdmann,  Tratte 
des  maladies  paras.,  1892.  —  Blaise,  Bevue  vä,,  1893.  S.  401.  —  Kitt,  Pathol- 
anat,  Diagn.,  1895.  IL  Bd.  S.122.  —  Leipold,  W.  f.  Th.,  1895.  S.409.  -  Schmidt, 
S.  J.  B.  pro  1898.  S.  112. 

Arten«    Von  Pfriemenschwänzen   bei  unseren  Hausthieren  sind 
zu  nennen: 
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a)  beim  Pferd:  Oxyuris  curvula,  vivipara  und  mastigodes; 

b)  beim  Hnnd:  Oxyuris  vermicularis; 

c)  beim  Eaninclieii :  Oxyuris  ambigua. 

Symptome.  Die  Pfriemenschwänze  sind  für  unsere  Hausthiere 
mehr  lästige  als  nachtfaeilige  Parasiten.  Nach  dem  Verlassen  des 
Blind-  und  Orimmdarmes  bleiben  sie  nämlich  im  Mastdarm  hängen 
und  verursachen  daselbst  eine  Pro ctitis,  welche  sich  durch  heftigen 
Juckreiz  und  Reiben,  das  selbst  Schweif grind  zur  Folge  haben 
kann,  kundgibt.  Die  Diagnose  gründet  sich  auf  den  Nachweis  der 
an  der  Aussenfläche  der  Kothballen  oder  an  dem  explorirenden  Arme 
anklebenden  Würmer  oder  der  in  den  grindartigen  Krusten  in  der 
Umgebung  des  Schweifes  enthaltenen  Eier;  zuweilen  hängen  auch 
einzelne  Exemplare  der  Würmer  aus  dem  After  heraus.  Fried- 
berger  hat  eine  weitere,  von  Nitzsch  nach  der  Fütterung  von 
Leontodon  taraxacum  beim  Pferde  in  einem  einzelnen  Falle  beobachtete 
Species,  Oxyuris  mastigodes,  bei  mehreren  Pferden  constatirt. 
Diese  offenbar  nicht  so  sehr  seltene  Art  unterscheidet  sich  von  der 
gewöhnlichen  Oxyuris  curvula  durch  ihre  beträchtlichere  Grösse  und 
die  auffallende  Länge  des  sehr  dünnen  Schwanzes  (Weibchen  bis  zu 
13^2  cm  lang,  davon  auf  den  Schwanz  10^2  cm),  sowie  durch  die 
sehr  klebrigen  Eier.  Nach  Mailliett  soll  sie  nur  eine  Form  von 
Oxyuris  curvula  darstellen. 

Die  Behandlung  gegen  Oxyuren  besteht  in  Klystieren  von 
Seifenwasser,  Essig,  schwachen  Sublimatlösungen  (V« — l^/oo). 
Eine  innerliche  Verabreichung  von  Wurmmitteln  ist  wohl  nie  nöthig. 
Dagegen  empfiehlt  sich  als  Abführmittel  die  Alo6. 

y.  Der  Riesenkratzer  (Eehinorrhynchiis  glgas)  des  Schweins« 

Literatur.  —  Walch,  Zeitschr,  von  Nebel  und  Vix,  1841.  —  ScHNKroER,  Sitzungsher, 
der  Oberhess.  Gesellschaft  für  Natur-  u.  Heilkunde^  Giessen  1871.  S.  1.  —  Kocoürek, 
Thrzt.,  \^11.  S.  256.  —  Stiles,  J.  of  comp.,  1891.  S.  657. 

Natnrgeschichtliches.  Nach  den  Untersuchungen  Schneider's 
werden  die  unreifen  Larven  des  Riesenkratzers  von  den  Schweinen 
mittelst  der  Engerlinge  (Maikäferlarven),  vielleicht  auch  der  Mai- 
käfer selbst,  in  deren  Leibeshöhle  sie  eingewandert  sind  —  ähnlich 
wie  es  bei  Infection  des  Menschen  angenommen  werden  muss  —  auf- 
genommen. (In  Amerika  bilden  nach  Stiles  die  Larven  von  Lach- 
nosterna  den  Zwischenwirth.) 
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Section.  Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  die 
Siesenkratzer  im  Dünndarm  der  Schweine  erzeugen,  sind  sehr  be- 
deutende. Der  mit  dornigen  Widerhaken  besetzte  Rüssel  bohrt  sich 
nämlich  tief  in  die  Schleimhaut  ein  und  verursacht  schwere  Ent- 
zündungszustände,  selbst  die  Perforation  des  Darmes  mit  nach- 
folgender Peritonitis.  Bei  der  Section  fühlt  sich  zunächst  der 
Dünndarm  von  aussen  perlschnurartig  knollig  an,  und  es 
schimmern  Gruppen  von  hanfkorngrossen,  mit  einem  rothen  Hof  um- 
gebenen, gelblichen  Eiterpunkten  durch,  die  sich  bei  Eröfihung 
des  Darmes  als  umschriebene  Entzündungsherde  mit  dem  Kopf  des 
Riesenkratzers  als  Centrum  und  kreisförmig  verdickter,  hochgerötheter 
Schleimhaut  in  der  Peripherie  erkennen  lassen  oder  sich  zu  geschwü- 
rigen, oft  bis  zur  Serosa  reichenden  Substanzverlusten  umgewandelt 
haben.  Dazwischen  ist  die  Schleimhaut  schiefergrau  verfärbt,  verdickt 
und  mit  Schleim  belegt  (Kocourek). 

Symptome.  Die  Erscheinungen  bestehen  in  Verlust  des 
Appetits,  Verstopfung,  Unruheerscheinungen,  Scharren,  Wühlen, 
Schnappen  nach  dem  Hinterleib,  zunehmender  Abmagenmg,  Zuckungen, 
Oonvulsionen,  epileptiformen  Krämpfen;  bei  Ferkeln  trat  der 
Tod  unter  den  letzteren  Erscheinungen  innerhalb  3 — 4  Tagen  ein.  Die 
Krankheit  tritt  nicht  selten  als  Herdenkrankheit  auf. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  zunächst  in  prophylak- 
tischer Hinsicht  in  der  Vernichtung  der  Maikäfer,  resp.  Vermeidung 
des  Weidegangs;  innerlich  können  die  verschiedensten  Wurm- 
mittel zur  Anwendung  kommen.  Kocourek  erzielte  mit  der  Ver- 
abreichung des  Terpentinöls  (kaffeelöflFelweise)  und  der  nachfolgenden 
Anwendung  von  Abführmitteln  (10  g  Bittersalz,  5  g  Aloe)  sehr  gute 
Erfolge. 

TI«  Die  GastrnslarTen  beim  Pferde« 

Literatur.  —  White,  Campend,  dict,  ofthe  vet.  arty  1817.  —  Kerstinc,  Nachgelassene 
Manuskripte,  1818.  S.  216.  —  Nümann,  Mag.^  1838.  —  Hertwio,  Günther,  Ihid,  — 
Vix,  Zeitschr.  von  Nebel  und  Vix,  I.  S.  357.  —  Gürlt,  Path.  Änat.,  I.  S.  273.  — 
TmDAL,  The  Vet.,  1843.  —  Kerstbn,  Mag,,  1850.  S.  263.  —  Germer,  Ibid.,  1851. 
S.  273.  —  Pellenbero,  Ibid.,  1852.  S.  500.  —  BrückmOller,  Oe,  V,  S„  Bd.  6 
und  13.  —  Ret,  J,  de  Lyon,  Bd.  13.  —  Horsbürgh,  The  Vet,,  1854.  —  Pao- 
LiERO,  Giom,  di  vet,,  1857.  —  Schwab,  Die  Ostraciden,  1858.  —  Schliefe,  Mag,, 

1859.  S.  402;   B,  A.,  1881.  S.  145.  —  Mather,  The  Vet.,  1859.  —  Voiotländer, 
Mag,,  1860.   S.  40.  —  Eletti,   Giom,  di  vet.,   1860.  —  Cambron,   A.  de  Brux,, 

1860.  —  RoLOFF,  Mag,,  1868.  —  Gerlach,  G.  Th.,  1872.  S.  653.   Mit  Literatur. 
—  M^GNiN,  Bull,  80C.  centr,,  1878.  —  Zürn,  Schmarotzer,  1882.  —  Vernant,  Rec, 
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1884.  —  SiKDAMGROTZKY,  5.  J.  B.,  1884.  S.  15.  —  PouLSEN  u.  BoAS,  Ttdsskr.  f, 
Vet.,  Bd.  19.  —  LiNDSTRÖM-HüLPHKBS,  Schwed,  Zeitschr.^  1888.  S.  240.  —  Neü- 
MANN,  Traiti  des  maladies  paras.,  1892.  S.  339.  —  Dam  mann,  Gesundheitspflege^ 
1892.  —  KowALKwsKi,  Pet.  A„  2.  Bd.  S.  226.  —  Dieckkrhoff,  Spec.  Path.,  1892. 
I.  S.  5.32.  —  Boas,  Tidsskr.  f,  Vet.,  21.  Bd.  S.  1.  —  Lichmann,  Oe.  Jf.,  1893. 
S.  169.  —  Kitt,  Path.-anat,  Diagn.,  1894.  S.  508.  —  Franzenbüro,  Schlesw. -Holst. 
Mitth.y  2.  Heft.  —  Muncker,  B.  A,,  1894.  S.  51.  —  Perronoto  u.  Bosse,  Ibid., 
1895.  S.  160.  —  KovATZ,  Veterinarius,  1895.  Nr.  8.  —  Düncan,  Sim,  Vet.  joum., 
1895.  —  Allara,  Giorn.  dt  med.  tet,  1895.  —  Thomas,  S.J.  B.  pro  1895.  S.  158. 

—  CadiSac,  EncyclopHie,  1896.  —  Labat,  Revue  vä.,  1896.  S.  482.  —  Perron- 
crro,  Bosso,  Clin,  vet.,  1896;  B.  th.  W.,  1896.  S.  586;  M.  f.  p.  Th.,  1897.  S.  425. 

—  BüGARLi  u.  Palenno,  D.  th.  TT.,  1897.  S.  278.  —  Hanke,  Z.  f.  Vet.,  1898.  S.  221. 

—  Gabeau,  Rec,  1898. 

Oestruslarven  beim  Hund.    Prench,  J.  of  comp.,  1894.  —  Railuet,  Soc.  de 
biol.y  1894.  23.  Juni.  —  Mazzanti,  II  nuovo  Ercolani,  1897.  S.  54. 

Natnrgeschichtliches.  Von  den  Larven  der  Magenbremse 
oder  Bremsenfliege  (Gastrus,  Qastrophilus)  kommen  beim  Pferde 
vier  verschiedene  Species  vor:  1.  Gastrus  equi,  die  gewöhnliche 
Pferdebremse  mit  dem  Sitze  in  der  Schlundhälfte  des  Magens;  2.  Ga- 
strus pecorum,  die  Viehbremse,  im  Magen  und  Zwölffingerdarm  des 
Pferdes  parasitirend ;  3.  Gastrus  haemorrhoidalis,  die  Mastdarm- 
bremse, mit  demselben  Sitze  wie  die  Viehbremse;  4.  Gastrus  nasalis, 
die  Nasenbremse,  meist  nur  im  Zwölffingerdarm  lebend.  Die  in  den 
Sommermonaten  auf  der  Weide  schwärmenden  Bremsenfliegen  legen 
ihre  Eier  in  der  Zeit  vom  Juni  bis  September  auf  die  Haare  der 
Pferde.  Aus  diesen  Eiern  kriechen  nach  3 — 5  Tagen  kleine  Maden, 
welche  meist  durch  Ablecken  seitens  der  Pferde  in  die  Maulhöhle  und 
in  den  Magen  gelangen,  wo  sie  sich  mit  ihrem  bewaffneten  Kopfende 
in  die  Schleimhaut  einbohren  und  bis  zur  vollständigen  Larvenent- 
wicklung bleiben  (ca.  ^/i  Jahre),  worauf  sie  im  Frühjahr  mit  den  Ex- 
crementen  abgehen,  sich  im  Pferdemist  verpuppen,  3  Häutungen 
durchmachen  und  nach  weiteren  4 — 7  Wochen  ihre  Geschlechtsreife 
als  geflügeltes  Insekt  erlangen. 

Symptome.  Entsprechend  diesem  Entwicklungsgange  der  Magep- 
bremse  findet  man  die  Bremsenlarven  als  regelmässige  und  für 
gewöhnlich  unschädliche  Magenparasiten  bei  Weidepferden. 
Nur  in  vereinzelten  Fällen  und  unter  ganz  besonderen  Umständen 
können  die  Gastruslarven  zu  Krankheitserregern  werden. 

1.  Bei  abnorm  grosser  Ansammlung  der  Larven  im  Magen 
erzeugen  dieselben  in  seltenen  Fällen  Verdauungsstörungen  und 
Kolikerscheinungen,  indem  sie  eine  traumatische  Gastritis  ver- 
ursachen. Bei  einem  an  intermittirenden  Kolikanfällen  und  gastrischen 
Störungen   leidenden  Fohlen  wurde   der  Magen  bei  der  Section  mit 
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Gastruslarven  (1 V»  Hetzen)  fast  ganz  gefüllt  und  die  Schleimhaut  ent- 
zündlich verändert  vorgefunden  (Kersten).  Einen  ähnlichen  Fall  hat 
Thomas  beschrieben. 

2.  Vereinzelt  hat  man  Perforation  der  Magenwandung 
durch  die  Larven  mit  nachfolgender  tödtlicher  Bauchfellentzündung 
oder  adhäsiver  Peritonitis  in  der  Umgebung  des  Magens  beobachtet 
(Schliepe,  Tindal,  Horsburgh,  Bruckmtiller  U.A.).  Auch  über 
grössere  Abscesse  zwischen  den  Magenhäuten  sowie  über  tödtliche 
Magenblutung  und  Magenzerreissung  wird  in  der  Literatur 
berichtet  (Bruckmtiller,  Hertwig,  Gabeau,  Kovats). 

3.  Verirrungen  der  Larven  kommen  nach  verschiedenen 
Kichtungen  hin  vor.  Am  gefährlichsten  ist  die  Einwanderung  ins 
Gehirn,  wo  sie  die  Erscheinungen  der  Gehirnentzündung,  Dreh- 
bewegungen, Genickkrampf,  sowie  apoplektische  Anfälle 
verursachen  (Bruckmtiller,  M^gnin,  Siedamgrotzky,  Poulsen 
und  Boas,  Lindström).  Andere  Verirrungen  sind  in  den  Kehlkopf 
(Dyspnoe,  Erstickung),  in  den  Mastdarm  (Kolikerscheinungen,  Mast- 
darmvorfall), in  die  Blase  (Kolik,  Harnverhaltung),  in  die  Sub- 
cutis  u.  s.  w.  Die  Anheftung  der  Larven  im  Schlünde  und  in  der 
RÄchenhöhle  kann  als  pathologischer  Befund  ftir  gewöhnlich  nicht  be- 
zeichnet werden,  weil  dieselben  an  diesen  Stellen  nicht  selten  in  ebenso 
ungefährlicher  Weise  vorkommen,  wie  im  Magen. 

Eine  Behandlung  der  Gastruslarven  ist  bei  ihrer  tiber wiegenden 
Ungefährlichkeit  tiberfltissig  und  auch  insofern  aussichtslos,  als  die- 
selben den  wurmtreibenden  Mitteln  in  der  Regel  widerstehen.  Perron- 
cito  und  Bosso  empfehlen  auf  Grund  experimenteller  Versuche  als 
bestes  Mittel  den  Schwefelkohlenstoff  in  Dosen  von  20  g  ftir 
Pferde  (Verabreichung  in  Kapseln).  Die  gute  Wirkung  des  Schwefel- 
kohlenstoffs ist  von  verschiedenen  Seiten  bestätigt  worden  (Bugarli, 
Palenno,  Cognesi,  Hanke  u.  A.).  Bei  Verirrung  der  Larven  ins 
Gehirn  u.  s.  w.  ist  ein  therapeutisches  Eingreifen  wegen  der  Schwierig- 
keit der  Diagnose  und  der  Unzugänglichkeit  dieser  Theile  ebenfalls  ge- 
wöhnlich ausgeschlossen. 

Oestruslarven  beim  Hund.  In  vereinzelten  Fällen  hat  man  die  Larven 
von  Gastrophilus  equi  im  Darmcanal  der  Fleischfresser,  namentlich  im 
Magen  des  Hundes  gefunden,  wo  sie  sich  festhakten  und  gut  gediehen. 
French  beobachtete  ferner  eine  Oestruslarve  im  Scrotum  des  Hundes. 
Mazzanti  beschreibt  die  Oestruslarven  im  Magen  von  Hunden  (ToUwuth- 
verdacht,  Erscheinungen  der  Helminthiasis)  unter  dem  Namen  Gastro- 
philus canis. 
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TU«  Fersehiedene  andere  Darmschmarotser. 

Literatur.  —  Amphistomum  conicum.    Blimbero,  Thrzt.,  1872.  S.  4.  Ibid,^ 

1879.   S.  88.  —  SoNSiNO,    The  Vet.,  1877.  —  Otto,  D.  Z,  f.  Th.,   1896.  S.  97. 

Mit  Literatur. 
Spiro ptera  scutata.    MOllkr,  Oe,  V,  S.,  1869;  Ibid.,  1877.  4. Heft.  —  Harms, 

Pr.  M,,  1875/76.  S.  131.  —  Korzil,  Oe.  V.  5.,  1877.  —  Stiles,  J.  of  comp.,  1892. 

—  Railltkt,  Rec.y  1892.  S.  694.  —  Nbumann,  Revue  vä.,  1895.  S.  191.  —  Fayet, 

Ibid.,  S.  204. 
Gnathostoma   hispidum.     Csokor,   Oe.  V.  S.,   1882.   S.  1;    1888.   S.  53.  — 

Ströse,  B.  th.  W.,  1892.  S.  554.  —  von  Ratz,  VeterinaHvs,  1898;  Z.  f.  Th.,  1899. 
Trichosoma  tenuissimum.    Heller,  Schmarotzer,  1880. 
Trichosoma  contortum.    Eailliet  u.  Luget,  Rec.,  1890. 
Gastrodiscus  polymastos.    Couzin,  Revue  vä.,   1885.  —  Soksino,  Ref.  Rec, 

1887.  —  Sarciron,  Ibid.  —  Railliet,  Ibid.,  1887.  S.  406.  —  Otto,  Z>.  Z.  f.  Th., 

1896.  S.  108.    Mit  Literatur. 
Spiroptera  megastoma.    Argus,  The  Vet.,  1864. 
Spiroptera  sanguinolenta.    Railliet,  Rec,   1888.  S.  427.  —  Grassi,  C.  f. 

Bükt.,  Bd.  4.    Nr.  20.  —  Kitt,  Pathol-anat.  Diagn.,   1894.   S.  512.  —  Wilson- 
Barker,  The  Vet.,  1896.  —  Pease,  Ibid.,  1898.  —  Kinert,  B.  A.,  1899.  S.  202. 
Pilaria   uncinata.    Zürn,  D.  Z.  f.  Vet.,  1879.  S.  424.  —  Hamann,  C.  f.  Bdkt., 

Bd.  XIV.  S.  555.  —  Klee,  Geflügelbörse,  1893. 
Oesophagostoma  columbianum.    Dinwiddie,  J.  of  comp.,  1892.  S.  342. — 

Janson,  B.  A.,  1893.  S.  262;  The  Vet.,  1897.  —  von  Ratz,  Veterinarius,  1898. 
Distomum  heterophyes.    Janson,  B.  A.,  1893.   S.  264.  —  Loos,  C.f.Bakt., 

1896.  Bd.  XX.  S.  863. 
Infusorien.     Eberlejn,    üeber  die  im  Wiederkäuermagen  vorkommenden  ciliaien 

Infusorien,  Zeitschr.  f.  wies.  Zool,  Bd.  LIX.  7.  Heft. 
Di  versa.    Neümann,    Traiti  des  maladies  parc^.,   1892.  —  Kitt,  Pathol.^anatom. 

Diagnostik,   1894.   I.  Bd.   S.  439.  —  Wbllach,   D.  th.  W.,   1896.  —  Piana,  ain. 

vet.,  1896.  S.  147.  —  Railliet  u.  Gomy,  Soc.  de  bioU,  1897.  —  Hobdat,  J.  of  comp., 

1898.  —  von  Ratz,  VeUrinarius,  1898;  Z.  f.  Th.,  1899.  S.  322  ff. 

A.  Trematoden:  Amphistomum  conicum,  im  Pansen  des 
Rindes,  Büffels,  Schafes  und  der  Ziege.  Qev^öhnlich  unschädlich,  nur 
in  Australien  unter  den  Herden,  wie  es  scheint,  grosse  Verwüstungen 
anrichtend  (A.  explanatum  kommt   bei   Rindern  in  Cochinchina  vor). 

Hemistomum  alatum,  im  Dünndarm  des  Hundes. 

Gastrodiscus  polymastos,  im  Dickdarm  von  Pferden,  Maul- 
thieren  und  Eseln,  in  Aegypten  (Sonsino)  und  auf  der  Insel  Guade- 
loupe (Couzin). 

Distomum  echinatum  (Ente,  Gans),  oxycephalum,  ovatum 
(Huhn  und  Gans),  lineare,  dilatatum,  pellucidum,  armatum, 
commutatum  (Huhn),  cuneatum  (Pfau). 

Monostomum  mutabile  (Gans),  attenuatum  (Gans),  verru- 
cosum  (Huhn,  Gans,  Ente). 

Die  Trematoden  erzeugen  beim  Geflügel  ähnliche  gastrische 
Störungen  wie  die  Rundwürmer  und  Bandwürmer.  Die  Behandlung 
ist  ebenfalls  dieselbe. 
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B.  Spiroptera-Arten,  unter  diesen  sind  zu  nennen: 
Spiroptera   megastoma    und   mikrostoma    im   Magen   des 

Pferdes.  Spiroptera  megastoma  erzeugt  im  Schlundtheil  des  Magens 
bohnen-  bis  nussgrosse  Knoten  mit  einer  Oefifnung,  und  kann  zu  Magen- 
entzündung, Kolik  u.  s.  w.  führen. 

Spiroptera  sanguinolenta  (blutiger  RoUscbwanz),  im  Magen 
und  Schlünde  des  Hundes  in  Knotenform,  kann  ebenfalls  Gastritis 
erzeugen.  Nach  Grass i  bildet  die  Blatta  orientalis  (Küchenschabe, 
Schwabe)  einen  wichtigen  Zwischenwirth  des  blutigen  Rollschwanzes. 
Da  die  Blatta  in  Süditalien  häufig  vorkommt,  erklärt  sich  somit  auch 
die  Häufigkeit  der  Spiropteren  beim  Hunde  daselbst.  Nach  Railliet 
kommen  die  Würmer  zuweilen  auch  in  den  Bronchial drüsen,  in  den 
Lungen,  in  den  Aortenwandungen  sowie  in  der  Nähe  der  Nieren  vor. 
In  einem  Falle  waren  die  bronchialen  Lymphdrüsen  von  eiterigen, 
Spiroptera  haltigen  Hohlräumen  durchsetzt  und  stark  hypertrophisch. 
Die  Erscheinungen  während  des  Lebens  bestanden  in  Schlingbeschwer- 
den, Erbrechen,  Durchfall  und  hochgradiger  Abmagerung.  In  einem 
anderen  Falle  zeigte  ein  Hund  wuthähnliche  Erscheinungen,  welcher 
im  Magen  und  Darm  sowie  in  den  Bronchialdrüsen  Wurmknäuel  und 
Entzündung  des  Duodenums  aufwies.  Auch  Kunert  fand  den  Wurm 
bei  der  Section  eines  wegen  Tollwuthverdachtes  getödteten  Hundes  in 
waUnussgrossen  Knoten  der  Magenschleimhaut. 

Spiroptera  strongylina  im  Magen  des  Schweines.  Der 
bisher  für  unschädlich  gehaltene,  unter  der  Schleimhaut  des  Magens 
sitzende  Parasit  erzeugt  nach  von  Ratz  bei  ungarischen  Schweinen 
zuweilen  schwere,  in  3 — 4  Wochen  tödtlich  verlaufende  Enzootien  in 
Folge  Entzündung  und  Geschwürsbildung   auf  der  Magenschleimhaut. 

Spiroptera  scutata  unter  der  Schlundschleimhaut  des  Rin- 
des, Schafes,  der  Ziege,  des  Schweines  (identisch  mit  Myzo- 
mimus  scutatus  Müller  und  Gongylonema  scutatum  s.  pul- 
chrum  Molin). 

Spiroptera  reticulata  im  Bauchfell  des  Pferdes  (von  Ratz). 

C.  Gnathostoma  Uspidum,  der  handschildrige  Magen  wurm  des 
Schweines.  Derselbe  kann  eine  Magenwurmseuche  beim  Schweine 
bedingen.  Csokor  fand  die  Serosa  des  Magengrundes  stark  infiltrirt, 
mit  dunklen,  mohnsamengrossen  Flecken  durchsetzt,  die  Schleimhaut 
bis  zu  5  cm  Dicke  geschwollen  und  mamelonirt,  und  in  derselben 
40  Würmer,  welche  mit  ihrem  borstigen  Kopfe  zum  Theil  bis  zur 
Serosa  reichten  und  daselbst  die  oben  erwähnten  Flecken  erzeugten, 
von  Ratz  fand  die  Magenschleimhaut  verdickt,  uneben,  grauröthlich, 
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stellenweise  mit  gelblichen  Auflagerungen  und  zähem  Schleim  bedeckt. 
Die  ganze  Körperoberfläche  des  Wurmes  ist  nach  ihm  mit  Stacheln 
besetzt.  Aehnliche  Beobachtungen  machte  Ströse  bei  ungarischen 
Schweinen. 

D.  Trichosoma  tenuissimum  erzeugt  bei  Tauben,  wo  er  oft  in 
ganz  unglaublichen  Mengen  vorkommt  (in  einem  Falle  zählte  man 
1830  Stück),  schwere  Darmkatarrhe,  chronische,  blutige  Darmentzün- 
dung, Abmagerung,  Anämie  etc. 

E.  Trichosoma  contortum  verursacht  bei  Enten  Indigestion  des 
Kropfes. 

F.  Trichocephalus  afflnis  beim  Rind,  Schaf,  Ziege;  Tricho- 
cephalus  depressiusculus  beim  Hund;  Trichocephalus  cre- 
natus  beim  Schwein.     Sämmtliche  unschädlich. 

G.  Pilaria  uncinata,  die  Ursache  der  Filarienseuche  der  Enten, 
kommt  ausserdem  bei  Gänsen  und  Schwänen  vor ;  der  Zwischenwirth  ist 
nach  Hamann  der  Wasserfloh  (Daphnia  pulex).  Die  Würmer  sitzen 
im  Vormagen  in  bis  centimetergrossen  Knoten  in  und  unter  der  Schleim- 
haut. Nach  Zürn  können  sie  auch  eine  heftige  Entzündung  der  Speise- 
röhre, des  Vormagens  und  Darmes  hervorrufen.  Klee  fand  die  Filarien 
unter  der  Schleimhaut  des  unteren  Endes  der  Speiseröhre  und  des  Vor- 
magens in  kirschengrosseu  Geschwülsten  bei  zwei  Schwänen. 

H.  Oesophagostoma  Columbianum  erzeugt  die  sog.  Knotenkrank- 
heit des  Darmes  bei  Schafen  und  Rindern  in  Japan  (Janson)  und 
Arkansas  (Dinwiddie).  Die  1  mm  grossen  Larven  leben  in  hirse- 
korn-  bis  erbsengrossen  Knötchen  in  der  Darmwand,  die  reifen,  15  mm 
langen  Würmer  frei  im  Darm. 

I.  Distomum  heterophyes,  ein  bei  den  Aegyptern  nicht  selten  die 
Ursache  hartnäckigen  Durchfalls  bildender  Parasit,  kommt  nach  Janson 
auch  beim  Hunde  in  Japan  vor.  Looss  fand  ihn  bei  einem  wuth- 
verdächtigen  Hunde  im  Darmcanal. 

Simondsia  paradoza  findet  sich  nach  von  Ratz  vereinzelt  unter 
der  Magenschleimhaut  bei  Schweinen,  welche  an  der  Schweineseuche  gestor- 
ben sind,  und  scheint  unter  Umständen  auch  eine  gefährliche  Magenentzün- 
dung verursachen  zu  können. 

Plerocercoides  Mailliet  wurde  bei  einem  wegen  ToUwuthverdacht 
getödteten,  aus  Malta  stammenden  Hunde  haufenweise  in  der  Brust-  und 
Bauchhöhle  gefunden  (l^/a  Zoll  lange  Würmer). 

Pferdeegel.  Namentlich  in  südlichen  Ländern  kommt  der  Pferdeegel 
(Haemopis  sanguisuga)  zuweilen  bei  Pferden,  Rindern  u.  s.  w.  be- 
sonders im  Pharynx  vor,  wo  er  eine  hämorrhagische  Entzündung  hervor- 
ruft. Zuweilen  gerathen  die  jungen,  wenige  Millimeter  langen  Egel  auch 
in  die  Nasenhöhle  und  in  den  Kehlkopf. 
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Allgemeines.  Die  Gelbsucht  ist  ebenso  wenig  wie  die  Kolik  eine 
Krankheit  für  sich,  sondern  nur  ein  Symptom  verschiedener  anderer 
Krankheiten.  Deshalb  hat  man  von  jeher  unterschieden:  1.  einen 
katarrhalischen  Ikterus,  durch  einen  Katarrh  der  Oalleng'änge 
erzeugt;  2.  einen  hepatogenen  Ikterus,  der  zuweilen  als  Be- 
gleiterscheinung der  Leberkrankheiten  (parenchymatöse,  interstitielle 
Hepatitis,  Leberatrophie,  Stauungs-  und  Amyloidleber,  Fettleber,  Ge- 
schwulstbildung [Lebercarcinom ,  Lebersarkom],  Distomatose,  Echino- 
coccuskrankheit,  Pfortaderthrombose  etc.)  auftritt,  und  zu  dem  streng 
genommen  auch  der  katarrhalische  Ikterus  gehört.  3.  Im  Gegensatze 
zu  diesen  beiden  Arten  von  Ikterus,  die  nach  ihrer  Entstehungsweise 
auch  »Stauungsikterus**,  „Resorptions-",  „Retentions-",  »mechanischer** 
Ikterus  genannt  werden  und  sich  immer  auf  eine  Leberaffection  be- 
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ziehen,  hat  man  dann  noch  eine  dritte  Form,  den  hämatogenen 
(oder  anhepatogenen)  Ikterus  aufgestellt,  bei  welchem  die  Gelbfärbung 
auf  eine  Blutzersetzung  im  Verlauf  septischer,  infectiöser  und  toxischer 
Krankheiten  (Sepsis,  Brustseuche,  Influenza,  Milzbrand,  Intoxicationen  etc.) 
zurückgeführt  wird.  Die  Existenz  eines  echten  hämatogenen  Ikterus 
wird  indessen  von  Manchen  bestritten. 

Von  diesen  drei  kann  nur  der  katarrhalische  Ikterus  in  gewisser 
Beziehung  selbstständig  behandelt  werden,  da  er  dabei  die  Haupt- 
erscheinung darstellt,  während  in  den  beiden  letzteren  Fällen  die 
Gelbsucht  etwas  Nebensächliches  ist  und  unter  Umständen  auch 
fehlen  kann. 

Aetiologie  des  katarrhalischen  Ikterus.  Der  katarrhalische 
Ikterus  kommt  weitaus  am  häufigsten  beim  Hund,  dagegen  beim 
Pferd  sehr  selten  vor.  Unter  70,000  in  den  Jahren  1886—1894 
dem  Berliner  Hundespitale  zugeföhrten  kranken  Hunden  befanden  sich 
102  Fälle  (0,15  Proc.)  von  Ikterus.  Er  entsteht  durch  die  im  Verlaufe 
von  Duodenal-  bezw.  Gastro-Duodenalkatarrhen  sich  bildende 
Schwellung  und  Verengerung  der  Mündung  des  Ausfüh- 
rungsganges, wodurch  eine  Stauung  der  Galle  in  den  Gallengängen 
und  der  Leber,  sowie  eine  Aufnahme  der  angestauten  Galle  durch  die 
Leber  und  Ueberführung  derselben  ins  Blut  herbeigeführt  wird.  Die 
Ursachen  des  katarrhalischen  Ikterus  decken  sich  also  mit  denen  des 
Gastro-Duodenalkatarrhs  und  bestehen  meist  in  Diätfehlern,  Auf- 
nahme verdorbener  Nahrung,  Einwirkung  mechanischer, 
thermischer,  chemischer,  infectiöser  Reize  auf  die  Dünn- 
darmschleimhaut, Blutstauung  bei  Herzfehlern,  sowie  in  Mitaffection 
des  Darmcanals  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten. 

Nach  Pick  soll  der  Ikterus  nicht  durch  Stauung,  sondern  dadurch 
entstehen,  dass  die  Leberzellen  die  Galle  statt  in  die  Gallencapillaren  in  die 
Lymphspalten  treten  lassen  (Paracholie) ,  wenn  sie  durch  Infection,  Auto- 
intoxication  oder  nervöse  Einflüsse  übermässig  gereizt  werden  (?). 

Anatomischer  Befund.  Neben  den  katarrhalischen  Verände- 
rungen im  Magen  und  Daim  findet  man  die  Ausmündung  des 
Gallenganges  in  den  Darm  in  Folge  der  Schwellung  der  Duodenal- 
schleimhaut  verstopft  resp.  verengt.  Dagegen  ist  die  Schleim- 
haut des  übrigen  Gallengangs  nur  selten  katarrhalisch  verändert.  Man 
findet  die  Gallenwege  sehr  erweitert  (wir  sahen  beispielsweise 
bei  einem  Hunde  den  Gallengang  bis  auf  Fingersdicke  erweitert),  die 
Gallenblase  stark  gefüllt  und  ausgedehnt  (wobei  es  selbst  zum 
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Hydrops  vesicae  felleae  kommen  kann),  und  auch  die  kleinsten,  sonst 
nur  mikroskopisch  sichtbaren  Gallencapillaren  deutlich  injicirt.  Dabei 
dickt  sich  die  Oalle  oft  zu  einer  krümeligen,  bröckeligen  Masse  ein. 
Im  Gallenausführungsgange  sitzt  zuweilen  ein  fester  Schleimpfropf. 
Die  Leber  ist  vergrössert,  gaUig  imbibirt,  anämisch;  die  Leberzellen 
sind  pigmentirt  und  bei  längerer  Dauer  atrophisch  (biliäre  C ir- 
rhose). Durch  Druck  auf  die  Blase  lässt  sich  die  Galle  nur  schwer 
entleeren. 

Alle  Körperorgane,  mit  Ausnahme  der  peripheren  Nerven, 
der  weissen  Substanz  des  Gehirns  und  Rückenmarkes,  sowie  des 
Comeagewebes ,  sind  mehr  oder  weniger  intensiv  gelb  gefärbt. 
Der  Cadaver  ist  anämisch.  Im  Blute  sind  die  weissen  Blutkörperchen 
vermehrt,  die  rothen  schwanken  sehr  in  ihren  Dimensionen.  Con- 
stant  findet  sich  eine  fettige  Degeneration  des  Herzmuskels; 
die  Nieren  sind  anämisch,  das  Nierenepithel  in  den  gestreckten  Ham- 
canälchen  und  Schleifen  ist  fettig  degenerirt  und  von  gelbbraunem, 
kömigem  Pigment  durchsetzt  (Siedamgrotzky).  Endlich  findet 
man  in  verschiedenen  Organen,  besonders  den  Schleimhäuten,  Hä- 
morrhagien. 

Symptome«  Die  Erscheinungen  des  katarrhalischen  Ikterus  haben 
das  Krankheitsbild  des  Gastro-Duodenalkatarrhs  zur  Grund- 
lage. Es  gehen  also  gewöhnlich  Appetitstörungen,  Erbrechen,  belegte 
Zunge,  gesteigerter  Durst,  Diarrhöe,  Fieber  u.  s.  w.  voraus.  Darauf- 
hin entwickelt  sich  eine  anfangs  geringere  und  später  immer  inten- 
siver werdende  Gelbsucht.  Zunächst  wird  das  Scleragewebe ,  die 
Conjunctiva  sclerae  und  palpebrarum  verschiedengradig  gelb  gefärbt, 
wobei  die  Farbe  nicht  selten  tief  citronen-  und  orangegelb  ist.  Später 
nehmen  an  der  Gelbfärbung  die  anderen  sichtbaren  Schleimhäute, 
besonders  die  Maulschleimhaut,  die  allgemeine  Decke  (beim  Schaf 
und  Hund),  der  Harn,  Seh  weiss,  die  Milch  u.  s.  w.  Theil.  Be- 
sonders charakteristisch  ist  die  auf  einen  grösseren  oder  geringeren 
Gehalt  des  Harns  an  Gallefarbstoffen  zurückzuführende,  bald  dunkel-, 
bald  citronen-,  bald  braun-  oder  grüngelbe  Farbe  des  Harns, 
welche  sich  beim  Eintauchen  weissen  Filtrirpapiers  auch  diesem  mit- 
theilt, und  durch  Schütteln  mit  Chloroform  ausgezogen  werden  kann. 
Der  chemische  Nachweis  der  Gallefarbstoffe  im  Harn  wird  am  ge- 
bräuchlichsten nach  der  Gmelin^schen  Methode  mit  rauchender 
Salpetersäure  geliefert,  welch  letztere,  am  besten  verdünnt,  langsam 
dem  Harn  zugesetzt  wird,   worauf  ein  Farben  Wechsel   von  grün  zu 
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blau,  violett  und  roth  an  der  Berührungszone  beider  Flüssigkeiten 
auftritt.  Von  anderen  Methoden  wäre  noch  die  FleischPsche  zu 
nennen,  nach  welcher  der  Harn  mit  concentrirter  Chilisalpeterlösung 
gemischt  und  dann  mit  concentrirter  Schwefelsäure  versetzt  wird,  was 
ebenfalls  den  angegebenen  Farbenwechsel  zur  Folge  hat.  Nach  Rosin 
überschichtet  man  den  Harn  mit  einer  lOprocentigen  alkoholischen 
Lösung  von  Jodtinctur,  worauf  sich  an  der  Berührungsstelle  ein  gras- 
grüner Ring  bildet.  Ausser  Gallefarbstoffen  findet  man  im  Harn 
häufig  Ei  weiss,  wenn  auch  oft  nur  in  geringer  Menge,  femer  Pig- 
mentkörnchen,  Fetttröpfchen,  diffus  gefärbte  Epithelien  der  Ham- 
wege,  kurze  Harncylinder  mit  starker  Pigmentinfiltration, 
sowie  Gallensäuren.  Dass  beim  Hunde  auch  ohne  Gelbfärbung  der 
Schleimhäute  lediglich  in  Folge  von  Darmkatarrh  Gallefarbstoffe  im 
Harn  auftreten,  ist  beim  Gastro-Duodenalkatarrh  des  Näheren  erörtert; 
umgekehrt  findet  man  beim  Pferde  sehr  häufig  Ikterus  der  Schleim- 
häute ohne  Gallenfarbstoff  im  Harn. 

Während  nun  die  Aufnahme  der  Gallefarbstoffe  ins  Blut  zur 
Gelbsucht  führt,  knüpfen  sich  in  schweren  Fällen  an  die  Resorption 
der  Gallensäuren  Erscheinungen  von  viel  weittragenderer  Bedeutung. 
Zunächst  bedingen  sie  eine  Pulsverlangsamung  und  Herab- 
setzung der  Körpertemperatur  um  mehrere  Grade  (auf  36,  34, 
selbst  32,0®  C).  Sodann  verursachen  sie  durch  Einwirkung  auf  die 
nervösen  Centren  grosse  Mattigkeit  und  Schwäche,  sowie  Ein- 
genommenheit des  Sensoriums;  beim  Pferd  oft  ganz  aus- 
gesprochene Symptome  des  Dummkollers.  Eine  weitere  Reihe  von 
Störungen  wird  durch  die  Abwesenheit  der  Galle  im  Darm  aus- 
gelöst. Es  tritt  nämlich  Verstopfung  ein,  weil  der  von  der  Galle 
auf  die  Peristaltik  ausgeübte  Reiz  wegfällt,  und  durch  den  Mangel 
der  Galle  die  Gesammtflüssigkeit  im  Darme  vermindert  wird.  Der 
Koth  nimmt  femer  oft  einen  unerträglichen  Geruch  an.  Ausserdem 
wird  die  Farbe  des  Eothes  heller,  und  zwar  beim  Hunde  bei 
Fleischnahrung  grau  bis  thonfarbig,  indem  das  Fett  des  Darminhaltes 
nicht  wie  normal  von  der  GttUe  ausgezogen  wird,  und  das  ürobilin  im 
Eothe  fehlt.  Eine  Vergrösserung  der  Leber  endlich  ist  bei  unseren 
Hausthieren  nur  ausnahmsweise  zu  constatiren. 

Der  Verlauf  des  katarrhalischen  Ikterus  ist  je  nach  der  Thier- 
gattung  sehr  verschieden ;  bei  den  Hunden  nimmt  die  Krankheit 
sehr  häufig  wegen  totaler  Verstopfung  des  Gallenausfüh- 
rungsganges eine  tödtliche  Wendung.  Dagegen  ist  die  Prognose 
bei  Pferden  wesentlich  günstiger.    Im  Allgemeinen  beträgt  die  Dauer 
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einige  Wochen.  In  den  schlimmer  verlaufenden  Fällen  beim  Hund 
(Ikterus  gravis,  Cholämie)  entwickelt  sich  zuweilen  in  Folge  der 
Resorption  giftiger  Gallenbestandtheile  (Toxine,  grössere  Mengen  von 
Gallensäuren)  eine  hämorrhagische  Diathese  mit  Blutungen  in  der 
Haut,  auf  den  Schleimhäuten   und  in  der  Netzhaut. 

Nach  Latschenberger  ist  es  nur  selten  möglich,  in  frischem 
Pferdeharn,  auch  wenn  derselbe  Gallenfarbstoffe  enthält,  denselben  direct 
mit  der  Gmelin'schen  Probe  nachzuweisen.  Es  bildet  sich  nämlich  eine 
dunkelbraune  Zone,  welche  den  charakteristischen  Farben  Wechsel  verdeckt. 
Latschenberger  verdünnt  daher  den  Pferdeham  stark  mit  Wasser,  setzt 
eine  Barytlösung  zu,  lässt  die  Mischung  12 — 24  Stunden  stehen,  entfernt 
die  trübe,  über  dem  Niederschlag  befindliche  Flüssigkeit  und  verwendet 
dann  den  Niederschlag  selbst  zur  Gmelin 'sehen  Probe.  Die  Farbenreaction 
tritt  jedoch  immer  nur  sehr  schwach  auf. 

Therapie.  Die  Behandlung  des  katarrhalischen  Ikterus  deckt 
sich  mit  der  Behandlung  des  Gastro-Duodenalkatarrhs.  Sie  besteht  in 
strenger  Durchführung  einer  rationellen  Diät  (Fleischnahrung  bei 
Hunden,  Grünfutter,  Rüben  etc.  bei  Pferden),  sowie  in  der  Verab- 
reichung galletreibender  und  antikatarrhalischer  Salze,  worunter  das 
künstliche  Karlsbader  Salz  obenan  steht.  Dasselbe  wird  Hunden 
am  besten  in  Wasser  gelöst  gegeben,  z.  B.  in  folgender  Weise: 
Rp.  Sal.  Carolin,  factitii  10,0;  Aquae  destill.  150,0.  M.  f.  Solut.  D.  S. 
töglich  3  Esslöffel  voU.  Auch  Aloe,  Ricinusöl,  sowie  Rhabarber- 
tinctur  werden  empfohlen;  Drastica  sind  indess  zu  vermeiden;  weil 
sie  die  Schwellung  noch  erhöhen.  Umgekehrt  hat  man  durch  Ad- 
stringentien  eine  Minderung  der  katarrhalischen  Duodenalschwellung 
zu  erzielen  versucht  und  Tannin  mit  Rothwein  angewandt,  ob  mit 
Erfolg,  steht  dahin.  Wirksamer  als  die  letzteren  Mittel  sind  gewisse 
mechanische  Manipulationen.  Hieher  gehört  die  Entleerung  der 
Gallenblase  beim  Hunde  durch  Druck  von  der  Bauchwand  aus,  die 
Anwendung  kalter  Wasserinfusionen  in  den  Mastdarm,  sowie  die  von 
Siedamgrotzky  mit  Erfolg  ausgeführte  Faradisation  der  Leber  quer 
durch  die  Bauchdecken  hindurch.  Von  Rancilla  wird  endlich  die 
Verabreichung  von  Bleikugeln  zur  Beseitigung  der  häufig  vorhandenen 
Invaginationen  empfohlen.  Gegen  Schwächezustände,  Somnolenz  und 
Coma,  wie  sie  in  den  letzten  Tagen  der  Krankheit  bei  tödtlichem 
Ausgange  auftreten,  müssen  die  excitir enden  Mittel  (Campher,  Kaffee, 
Aether)  versucht  werden. 

Der  beim  Menschen  sehr  häufig  beobachtete  Ikterus  neonatorum  (Ikterus 
der  Neugeborenen)  scheint  bei  unseren  Hausthieren  auch  nicht  gerade  selten 
zu  sein.    Hartmann  sah  in  Babolna  die  Füllen  zuweilen  schon  gelbsüchtig 
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zur  Welt  kommen  oder  nach  5 — 6  Tagen  ikterisch  werden,  und  führt  diese 
Gelbsucht  in  den  meisten  Fällen  auf  eine  Nabelvenenentzündung  mit  Leber- 
erkrankung zurück.  Jedenfalls  vermögen  auch  voi*übergebende  Verstopfung 
(Nichtabgehen  des  Darmpechs),  sowie  schwacher  Blutdruck  Ikterus  bei  Neu- 
geborenen zu  erzeugen.  Die  Prognose  soll  nach  Hartmann  ungünstig 
sein,  da  die  Mehrzahl  der  Erkrankten  innerhalb  einiger  Tage  an  erschöpfen- 
den Diarrhöen  zu  Grunde  gehe.  Hartmann  empfiehlt  therapeutisch  Alkalien 
mit  Rheum.  Schöttler  sah  alle  4  Fohlen  einer  Stute  am  ersten  Tage 
nach  der  Geburt  ikterisch  erkranken.  In  den  Schlachthäusern  ferner  ist 
die  Gelbsucht  bei  den  Kälbern  häufig  zu  constatiren. 

Der  besonders  bei  Hunden  beobachtete  sog.  Ikterus  gravis  (Cholämie) 
ist  wohl  in  vielen  Fällen  auf  einen  vollständigen  Verschluss  des 
Gallenausführungsganges  und  zwar  in  Folge  Verstopfung  desselben 
durch  einen  Schleimpfropf  oder  ebenso  häufig  in  Folge  von  Invagina- 
tion  des  Duodenums,  seltener  durch  den  Druck  der  vergrösserten  Milz 
(De  Jong),  durch  Pankreasneubildungen  (Friedberger),  oder  in  Folge 
Compression  des  Gallengangs  durch  ein  Carcinom  des  Pylorus  und  Duo- 
denums (Eber lein)  zu  beziehen.  Es  scheinen  indess  hier  auch  öfters 
Vergiftungen  mit  zu  unterlaufen,  so  vor  Allem  Pilz-,  Phosphor-  und 
Kochsalzvergiftungen  (verdorbenes  Fleisch,  Häringslake).  In  anderen  Fällen 
scheint  wie  beim  Menschen  eine  acute  bacterielle  Leberatrophie  zu 
Grunde  zu  liegen.  In  einem  von  Schmidt  beobachteten  Falle  entstand 
bei  einem  Circuspferde  in  Folge  üeberschlagens  eine  vollständige  Umdrehung 
des  linken  Leberlappens  mit  tödtlicher  Cholämie.  Der  Verlauf  ist  bei 
Cholämie  ein  ausserordentlich  rascher,  und  es  erfolgt  der  Tod  unter  rapidem 
Sinken  der  Kräfte  und  der  Körpertemperatur.  Dabei  ist  die 
Gelbsucht  eine  sehr  hochgradige,  der  Harn  färbt  sich  dunkelcitronengelb 
und  auch  die  Haut  bekommt,  namentlich  an  der  unteren  Körperseite,  ein 
gelbliches  Colorit.  Später  können  Hämorrhagien  auf  den  Schleimhäuten  etc. 
hinzutreten. 

Lebermptur  (Leberapoplexie). 

Literatur.  ~  Vatel,  Joum,  thior.  et  prat,  1828.  —  Düpüy  u.  Prince,  Ibid.f  1830.  — 
Leblanc,  Joum.  praU,  1830.  —  Cürdt,  Mag,,  1835.  S.  334.  —  L\  Notte,  Ibid.j 
1841.  S.  25.  —  Friend,  The  Vet.,  1843.  —  Lwdenbero,  Mag.,  1845.  S.  465.  — 
Wrioht,  The  Vet„  1846.  —  Paradise,  Ihid,,  1852.  —  Leblaiic,  Rec,  1855  und 
1859.  —  Patt6,  Ibid.,  1855.  —  Mistre,  J.  de  Lyon,  1855.  —  Ercolani,  Giom, 
di  med,  vet.,  1856.  —  Hering,  Rep.,  1857.  —  Hüsson,  A.  de  Brux.,  1858.  —  Köhne, 
Mag.,  1861.  S.  438.  —  ScHnroT,  Ibid.,  1862.  S.  355.  —  Sipiere  u.  Robert,  Joum. 
müiL,  1866.  —  BruckmOller,  Paihol  Zootomie,  1869.  —  Petzold,  S.  J.  B.,  1869. 
S.  80.  —  Adam,  W.  f.  Th.,  1871.  S.  180.  —  Siedamorotzky,  S.  J.  B.,  1872.  S.  15; 
1873.  S.  45;  1875.  S.  22.  —  ZOsdel,  POta^seheZ.y  1873.  S.  307.  —  Jülkn,  Joum. 
milit.,  Xn.  S  320.  —  Johne,  S.  J,  B.,  1878.  S.  34.  —  Caparini,  Bullet,  vet.  Napoli, 
Gennajo  1880.  Ref.  Thrzt.,  1880.  S.  51.  —  Rabe,  H.  J.  B.,  1882/83.  S.  89; 
1883/84.  S.  114.  —  Mathis,  J.  de  Lyon,  1884.  —  Benjamin,  BuU.  Bdg,,  1885.  — 
Chassaing,  Rec.,  1885.  —  Hengst,  S.  J.  B.,  1886.  S.  76.  -  Wörz,  Rep.,  1888. 
S.  13.  —  LoRGE,  A.  de  Brux.,  1888.  S.  14.  -  Prietsgh,  S.  J.  B.,  1888.  S.  63.  — 
Storch,  Oe.  M.,  1889.  S.  534.  —  Lemke,  Z.  f.  Vet.,  1890.  S.  479.  —  Kröning,  Ibid., 
1891.  S.  511.  —  P.  Mil.  V.  B.  pro  1891.  S.  140;  1896.  S.  109.  —  Dieckerhopf, 
Spec,  Path.,  1892.  S.  537.  —  Railliet,  BuU.  de  la  soc.  zool,  Bd.  XV.  S.  157.  — 
Kitt,  Path.-anat.  Diagn.,  1894.  S.  527.  —  Hoare,  The  Vet.,  1894.  —  Cadäac, 
EncyclopMie,  1896.  HI.  Bd.  S.  76.  —  Dollar,  The  Vet.,  1896.  —  Howard,  J.  of 
comp,,  1897.  —  Drouin,  Rec,  1897.  S.  745.  Vergl.  auoh  die  Literatur  des  Leber- 
amyloids. 
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Aetdologie.  Eine  Leberzerreissung  mit  Zertrümmerung  des 
Lebergewebes  imd  Verblutung  in  die  Bauchhöhle  kann  zunächst  die 
Folge  einer  starken  mechanischen  Einwirkung  sein.  So  beobachtet 
man  dieselbe  bei  heftigem  Niederstürzen,  Wälzen,  z.  B.  während  der 
Kolik,  nach  Contusionen  der  Lebergegend,  nach  vorausgegangener  in- 
tensiver Arbeitsleistung  bezw.  Ueberanstrengung,  nach  Springen  über 
Hindemisse.  Sehr  häufig  scheint  jedoch  eine  solche  mechanische  Ein- 
wirkung an  sich  für  das  Zustandekommen  einer  Leberruptur  nicht  zu 
genügen,  die  Leber  muss  vielmehr  in  vielen  Fällen  durch  gewisse  Ver- 
änderungen des  Parenchyms  und  der  Oefässe  dazu  prädisponirt  sein. 
Hieher  gehört  in  erster  Linie  die  amyloide  Leberdegeneration 
(siehe  diese).  Von  verschiedenen  Beobachtern  sind  in  der  neueren 
Zeit  die  Beziehungen  der  Leberzerreissung  zum  Leberamjloid  hervor- 
gehoben worden,  in  der  Weise,  dass  die  Amjloiddegeneration  eine 
geringere  Resistenz  und  grössere  Brüchigkeit  der  Gefässe  zur  Folge 
hat.  In  ganz  derselben  Weise  gibt  die  fettige  Degeneration  der 
Leber  Veranlassung  zu  Rupturen,  desgleichen  hyperämische  und 
entzündliche  Lebera£Fectionen.  Auch  eine  zu  reichliche  Ernäh- 
rung kann  bei  Lämmern,  wohl  in  Folge  von  Leberverfettung,  zu 
Zerreissung  disponiren.  Endlich  kommen  Leberblutungen  vor  nach  Em- 
bolien  der  Leberarterie  und  Verstopfung  der  Lebervenen  in  Form 
des  sog.  hämorrhagischen  Infarktes,  ferner  im  Verlaufe  schwerer 
Infectionskrankheiten  und  Vergiftungen  (z.  B.  Milzbrand,  Brust- 
seuche, Phosphorvergiftung),  welche  Verfettung  der  Leberzellen  oder 
eine  parenchymatöse  Leberentzündung  im  Gefolge  haben,  sowie 
im  Anschlüsse  an  gewisse  Neubildungen  in  der  Leber,  z.  B.  bei 
Tumor  cavernosus,  Melanomen,  Krebsen. 

Anatomisclier  Befund.  Die  pathologisch -anatomischen  Ver- 
hältnisse sind  bei  der  Leberblutung  ziemlich  einfach.  Bei  oberfläch- 
lichen Blutungen  findet  man  das  Lebergewebe  erweicht  und  zu  einer 
mürben,  schwarzrothen  Masse  verwandelt.  Die  Serosa  der  Leber  er- 
hebt sich  zuweilen  blasenförmig  über  dem  peripheren  Blutherd.  Bei 
Pferden  befindet  sich  der  Riss  in  der  Serosa,  durch  welchen  sich  das 
angesammelte  Blut  gegen  die  Bauchhöhle  zu  Bahn  bricht,  meist  an 
der  convexen  Seite  und  am  unteren  Rande  der  Leber;  seine  Ränder 
sind  mit  coagulirtem  Blute  beschlagen.  In  der  Bauchhöhle  findet  man 
dann  oft  grosse  Mengen  von  Blut  (bis  30  Liter).  Bei  tiefer  gelegenen 
Blutungen  findet  man  das  Leberparenchym  oft  von  zahlreichen  Blut- 
herden durchsetzt,  welche  aus  einem  Brei  von  Blut  und  zertrümmertem 
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Lebergewebe  bestehen.  Bei  hämorrhagischen  Infarkten  kommt 
es  zu  keilförmigen,  scharf  abgegrenzten  blutigen  Infiltrationen.  Ausser- 
dem sind  die  verschiedenen  oben  genannten  degenerativen  Leber- 
yeränderungen  nachzuweisen.  An  die  Leberblutungen  können  sich 
Leberabscesse  anschliessen. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Leberruptur  treten  entweder 
plötzlich,  ohne  vorausgegangene  Vorboten,  oder  im  Anschlüsse  an 
gewisse  Symptome  der  erwähnten  prädisponirenden  Leberaffectionen, 
so  z!  B.  Ikterus,  Verstopfung,  Schmerz  bei  Palpation  der  Leber- 
gegend etc.,  auf.  Das  Krankheitsbild  ist  genau  das  der  inneren 
Verblutung:  die  Thiere  zeigen  starke  Anämie  der  Schleimhäute, 
Unruhe,  Schweissausbruch,  kalte  Extremitäten,  schwachen  imd  zuletzt 
unfQhlbaren  Puls  und  Herzschlag,  Schwanken,  Zusammenstürzen, 
erweiterte  Pupille,  Rotiren  des  Bulbus,  plötzliche  Erblindung,  Amau- 
rose etc.  Meist  erfolgt  der  Tod  bei  intensiver  Blutung  sehr  rasch, 
innerhalb  einiger  Minuten.  Kleinere  Blutungen  können  resorbirt  werden, 
indem  der  Blutherd  vernarbt,  sofern  sie  nicht  zu  einer  tödtlichen 
Peritonitis  führen.  In  einem  Falle  beobachtete  Benjamin  bei  einem 
Pferde  nach  einem  Hufschlage  in  die  Lebergegend  3  Tage  später 
Polyurie,  welche  2  Monate  bis  zum  Tode  des  Thieres  anhielt.  Bei 
der  Section  fand  man  den  linken  Leberlappen  verdickt,  mürbe  und 
von  einem  Abscess  durchsetzt. 

Therapie.  Die  Behandlung  ist  bei  dem  raschen  Verlaufe  eine 
fruchtlose.  Bei  protrahirten  Fällen  wäre  absolute  Ruhe,  sowie  die 
innerliche  Anwendung  von  Adstringentien :  Seeale  cornutum, 
Hydrastis,  Bleizucker  etc.,  wenigstens  zu  versuchen.  Desgleichen 
kann  man  bei  zunehmender  Schwäche  in  Folge  von  Verblutung  ver- 
suchsweise zu  den  Analepticis  greifen  (Campher,  Aether,  Spi- 
ritus u.  s.  w.). 

Parenchymatöse  Leberentzundung. 

Literatur.  —  ZOndel,  J.  de  Lyon,  1858.  —  Leiskrino,  S.  J,  B.,  1865.  S.  33.  —  Bruck- 
mOller,  Pathol.  Zootomie,  1869.  —  Sickert,  B.  A.,  1887.  S.  367.  —  Stubbe,  A.  de 
Brux.y  1892.  —  Müller,  Krkhtn.  d,  Hundes,  1892.  S.  88.  —  Dieckerhoff,  Spec. 
Path.,  1892.  S.  932.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,   1892.  S.  357.  —  Baer,  D.  th.  W., 

1893.  S.  186.  —  Beaüvais,  Revue  vH.,  1894.   S.  497.  —  Kitt,  Path.-anat  Diagn., 

1894.  S.  536.  -  Fröhner,  M.  f.  p.  Th.,  V.  Bd.   S.  306.  —  Harms,   Erfahr,  üb. 
Rinderkrkhtn.,  1895.  —  Güittard,  Progr,  vä.,  1895.  S.  199.  —  Blanc,  J.  de  Lyon, 

1895.  —  Berg,  Maanedsskr.  f.  Dyrl,  1896.  S.  341.  —  Chapuis,  Progr,  v4t,  1896. 
—  Cad^c,  EncyclopSdie,  1896.  UI.  Bd.  S.  83. 
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Aoate  Leber atrophie.  Adam,  W,f.  Th.^  1857.  S.  3.  —  Erdt,  P»\  Af.,  1856/57. 
S.  107.  —  Franzb,  S,  J.  B.y  1862.  S.  101.  —  Haübnkr,  L.  Th.,  1863.  —  Haübold, 
Ä  J.  B.,  1888.  S.  75.  —  BRücamüLLKR,  1.  c.  —  P.  Mil.  F.  B.  1891.  S.  140. 

Leberabsoesse.  AnoenheisteR)  Mag,^  1859.  S.  470.  —  BruckmDller,  I.e.  — 
MioNiN,  Bulh  soccentr,,  1875.  —  Carettb,  Etat  sanUaire  Brab.,  1883.  —  Bartho- 
LETENS,  Bull,  Belg.f  1885.  —  Lorenzetti,  Qiom,  di  A.^  1887.  —  Arndt,  B.  th.  IV,, 
1889.  S.  248.  —  Frank,  B,  th,  Jf.,  1890.  S.  76.  —  Greiner,  Oe,  V,,  1890.  S.  51. 
—  Stubber,  A,  de  Brux,,  1890.  —  Brüsaferro,  Clin,  vet,,  XVI.  S.  214.  —  Smith, 
J.  ofcomp,,  IV.  S.  355.  —  Grips,  B,th,  W,,  1897.  S.  7.  —  SchneidemOhl,  Vergl, 
Pathol.,  1897.  S.  552.  —  Sabatino,  Benedictis,  Clin,  vet.y  1897.  S.  553.  —  Albrecht, 
W.  f,  Th.,  1898.  S.  1. 

Lebernekrose.  Fadyean,  J,  of  cwnp,,  IV.  S.  46  u.  148.  —  Möbius,  8,  J,  B,, 
1892.  S.  104.  —  Bang,  Ref.  Z,  f,  Fl,  m.  M.,  1893.  S.  161.  —  Kitt,  Pathol,-anat. 
Diagn,,  1894.  S.  548.  —  Berndt,  B,  A,,  1895.  S.  194.  —  Patschke,  B,  th,  TT., 
1899.  S.  578. 

Enzootische  Leberentzündung  beim  Schwein.  Semmer,  Veterinärbotfy 
1882.  —  NoNiBwicz,  C.  f,  Bakt.y  1888.  Nr.  8.  —  Semmer  u.  Noniewicz,  Oe,  M., 
1889.  S.  154;  1890.  S.  440. 

Aetiologie.  Die  parenchymatöse  Leberentzündung,  d.  h.  die 
Entzündung  der  secernirenden  Leberzellen  kommt  bei  allen 
Hausthieren  vor.  Ihre  Ursachen  sind  zum  Theil  dieselben,  wie  die 
bei  der  congestiven  Leberhyperämie  angeführten:  Aufnahme  ver- 
dorbenen Futters,  mechanische  Läsionen,  grosse  Hitze, 
Infectionskrankheiten,  Vergiftungen,  Nabelin  fection 
bei  Ferkeln  u.  s.  w.  Die  Krankheit  ist  bei  der  Schwierigkeit  der 
Diagnosestellung  und  weil  sie  meist  eine  secundäreVeränderung 
bei  verschiedenen  Infectionskrankheiten  bezw.  Vergif- 
tungen darstellt,  klinisch  von  untergeordneter  Bedeutung. 

Sectionsbefund.  Die  anatomischen  Veränderungen  be- 
stehen in  Vergrösserung  der  Leber,  Abstumpfung  der  Ränder, 
sehr  weicher,  brüchiger  Consistenz,  blassgelber,  lehmartiger 
Verfärbung,  Perihepatitis,  Verklebung  der  Leberlappen  unter  ein- 
ander, der  Leber  mit  dem  Zwerchfell,  Vergrösserung  und  körnigem 
Hervortreten  der  einzelnen  Acini  über  die  Bruchfläche,  trüber 
Schwellung,  körniger  und  fettiger  Degeneration  der  Leber- 
zellen mit  Pigmenteinlagerung,  Hyperämie  des  interacinösen  Binde- 
gewebes, sowie  in  der  Bildung  von  Erweichungsherden  und  von 
zahlreichen  kleinen  oder  einzelnen  grösseren  hämorrhagischen 
Herden  im  Leberparenchym  oder  unter  der  Serosa,  welche  zu  Leber- 
ruptur führen  können. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  parenchymatösen  Hepatitis 
sind  meist  sehr  unbestimmt.  Neben  Ikterus  und  den  Erscheinungen 
einer  fieberhaften  Verdauungskrankheit    wurden    beim   Pferde 
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Schmerzen  beim  Absätze  der  Excremente  beobachtet,  welche 
wohl  durch  die  Compression  der  Leber  seitens  des  Zwerchfells  und 
der  Bauchpresse  hervorgerufen  wurden,  wie  solche  auch  mittelst  Pal- 
pation der  Lebergegend  bei  kleinen  Thieren  nachzuweisen  sind. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  der  Verabreichung  anti- 
phlogistischer Mittel,  der  Mittelsalze,  sowie  in  Regelung  der  Diät. 

Acute  gelbe  Leberatrophie.  Dieselbe  stellt  eine  sehr  acut  und  per- 
nieiös  verlaufende  parenchymatöse  Leberentzündung  dar.  Am  häufigsten 
wird  sie  bei  der  Lupinose  beobachtet,  mit  der  sie  in  den  meisten  be- 
schriebenen Fällen  wohl  auch  identisch  ist  (siehe  diese).  Der  von 
Haubner,  Franzen  u.  A.  beschriebene  sog.  „Lebertjphus*  bei  Schafen 
und  Pferden  ist  ebenfalls  eine  meist  nach  Scblempefütterung ,  sowie  nach 
dem  Bezieben  überschwemmter  Weiden  auftretende  acute  gelbe  Leberatrophie. 
Auch  bei  Septikämie,  Phosphorvergiftung  und  manchen  Infectionskrankheiten 
gebt  die  parenchymatöse  Hepatitis  in  acute  Atrophie  über.  Der  an a.to mische 
Befund  besteht  in  Verkleinerung,  Erweichung,  sowie  gelber  Verfärbung 
des  Parenchyms;  die  Leberzellen  sind  schliesslich  zu  einem  fettigen,  körnigen 
Detritus  zerfallen.  Daneben  findet  sich  hochgradiger  Ikterus  der  Leber 
(acute  »gelbe"  Atrophie)  oder  an  manchen  Stellen  auch  bedeutende  Hyper- 
ämie (acute  „rothe"  Atrophie).  In  den  verschiedenen  anderen  Organen 
treten  ferner  allenthalben  Hämorrhagien  auf  Die  Erscheinungen  decken 
sich  ganz  mit- der  Lupinenkrankheit  (gastrische  Störungen,  Ikterus,  cere- 
brale Symptome).  So  beobachtete  Adam  bei  Pferden  anfangs  schlechte 
Futteraufnahme,  leichten  Ikterus,  röthlichbraunen  Harn,  später  Depressions- 
erscheinungen, Schwanken,  Zittern,  verminderte  Pulsfrequenz,  zuletzt  inten- 
siven Ikterus  mit  Dummkollersymptomen  und  Steigerung  der  Pulszahl,  und 
zwar  dies  innerhalb  25—48  Stunden. 

Eiterige  Hepatitis  (Leberabscess).  Die  beim  Pferde  sehr  selten, 
beim  Binde  etwas  häufiger  vorkommenden  Leberabscesse  stellen  ebenfalls 
eine  Form  der  parenchymatösen  Hepatitis  dar.  Sie  können  indess  verschie- 
dene Ursachen  haben:  1.  Infection  vom  Darm  her  oder  Metastasen 
von  Seite  der  Leberarterien,  z.B.  bei  Pyämie,  Druse  und  anderen  acuten 
Infectionskrankheiten;  2.  Thrombose  der  Pfortaderäste  oder  der 
Nabelvene  (Omphalophlebitis,  sog.  Fohlenlähme  und  Eälberläbme) ; 
8.  Einwanderung  von  Fremdkörpern  (Futter,  Gerstengrannen,  Sand, 
Parasiten)  vom  Magen,  Darm  oder  Blut  aus;  4.  mechanische  Ver- 
letzungen, vom  Darm  fortgewanderte  Entzündungen,  Gallensteine  u.  s.  w. 
Die  Leberabscesse  sind  bald  in  grosser  Anzahl  über  das  Leberparenchym 
zerstreut  (bei  Metastasen bildung),  bald  nur  vereinzelt,  selten  indess  con- 
fluirend;  die  einzelnen  Eiterherde  sind  meist  von  einer  Zone  dichteren 
dunkelbraunen  Lebergewebes  umgeben.  Zuweilen  lassen  sich  ausgebildete 
hämorrhagische  Infarkte  von  keilförmiger  Gestalt  mit  centraler  Erweichung 
nachweisen.  Beim  Rinde  findet  man  auch  vereiterte  Echinococcusblasen. 
Die  Symptome  der  metastatischen  Leberabscesse  sind  sehr  unbestimmt. 
Die  Abscesse  werden  daher  in  der  Regel  erst  bei  der  Section  festgestellt. 
Die  Erscheinungen  bestehen  im  Allgemeinen  in  Schüttelfrost,  unregelmässigem, 
anhaltendem  Fieber,  Ikterus  und  Verdauungsstörungen.  Zuweilen  findet 
Entleerung  des  Eiters  in  die  Bauchhöhle,   seltener  in  die  Pfortader  statt. 
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Alb  recht  beobachtete  in  einem  Fall  beim  Pferde  ausser  anhaltendem  hohem 
Fieber  Husten  (Reflexhusten?). 

Lebernekrose.  Bei  Bindern,  Schweinen  und  Schafen  sind  in  den 
letzten  Jahren  eigenthümliche  geschwulstartige  Knoten  mit  nekrotischem 
Centrum  in  der  Leber  gefunden  worden,  welche  alsNecrosis  nodosa  mul- 
tiplex Hepatis  bezeichnet  wurden  und  auf  die  Einwanderung  des 
Nekrosebacillus  in  das  Leberparenchym  zurückzuführen  sind.  Man  findet 
in  der  meist  stark  yergrösserten  Leber  umschriebene,  erbsen-  bis 
haselnuss- bis  wallnussgrosse,  rundliche,  derbe,  auf  dem  Durch- 
schnitte trockene,  speckige,  graugelbliche,  häufig  von  schwie- 
liger, bindegewebiger  Kapsel  umgebene,  knotenförmige 
Herde.  Gleichzeitig  besteht  oft  Perihepatitis  und  Peritonitis  fibrinosa. 
Nach  Bernd t,  der  insgesammt  15  Fälle  der  regelmässig  zum  Tode  führen- 
den Krankheit  beim  Rinde  beobachtet  hat,  ist  das  Krankheitsbild  ein  ziem- 
lich bestimmtes.  Die  Thiere  zeigen  geringen  Appetit,  matte,  steife  Be- 
wegung, nachweisbare  Lebervergrösserung,  starke  Empfindlich- 
keit der  Lebergegend  und  des  ganzen  Hinterleibes,  hohes  Fieber 
(40 — 41  °  C),  Verstopfung,  angestrengtes  Athmen,  Unvermögen  aufzustehen 
und  sterben  bei  Auftreten  dünnflüssiger,  theerartiger  Darmentleerungen  und 
Sinken  der  Innentemperatur  nach  8—5  Tagen.  Bern  dt  hat  das  Leiden 
nur  bei  Kühen  beobachtet,  die  hochträchtig  waren  oder  vor  Kurzem  ge- 
kalbt hatten.  Neuerdings  hat  auch  Patschke  einen  Fall  bei  einer  nicht- 
tragenden Milchkuh  beschrieben. 

Leberhyperämie.  Die  Ursachen  der  bei  unseren  Hausthieren  nur 
sehr  schwer  zu  diagnosticirenden  Leberhyperämie  sind  sehr  zahlreich.  Dabei 
muss  man  die  congeative  Hyperämie  von  der  Stauungshyperämie  wohl 
unterscheiden.  Eine  congestive  Leberhyperämie  findet  sich  normal 
bei  jeder  Verdauung,  daher  auch  in  abnormer  Weise  bei  sehr  vielen  Ver- 
dauungsstörungen, so  bei  Aufnahme  zu  grosser  Nahrungsmengen  und  ge- 
ringer Bewegung  (fette  Hunde),  nach  der  Verabreichung  verdorbenen, 
reizenden,  pilzbesetzten  Futters.  Weiterhin  kommt  sie  vor  im  Beginne  von 
Leberentzündungen,  nach  Erschütterungen,  zu  starken  Anstrengungen,  bei 
grosser  Hitze,  in  feuchtwarmen  sumpfigen  Gegenden  und  dunstigen  Stal- 
lungen. Eine  passive  oder  Stauungshyperämie  ist  theils  auf  Herz- 
fehler (Klappenfehler,  besonders  der  Mitralis),  theils  auf  chronische  Lungen- 
leiden (Lungenemphysem,  interstitielle  chronische  Lungen  Veränderungen, 
Compression  der  Lunge  durch  Hydrothorax  etc.)  zurückzuführen.  Endlich 
findet  man  Leberhyperämien  als  secundäre  Erscheinung  bei  den  Infections- 
krankheiten,  z.  B.  bei  Milzbrand,  bei  entzündlichen  Affectionen  des  be- 
nachbarten Darmcanals,  bei  kachektischen  Zuständen,  sowie  bei  Invasion  von 
Parasiten  in  die  Leber.  In  anatomischer  Beziehung  erscheint  die  hyper- 
ämische  Leber  im  Anfange  geschwollen  und  vergrössert,  dunkler 
gefärbt,  auf  dem  Bruche  grob  gekörnt,  sehr  blutreich  und  von  relativ 
fester  Consfstenz;  das  Centrum  der  Leberläppchen  ist  dunkel,  die  Peripherie 
hell.  Bei  längerer  Dauer  der  Hyperämie  entsteht  die  sog.  .Muskatnuss- 
leber*,  wobei  die  Leber  durch  den  Wechsel  dunklerer  und  hellerer  Partien 
ein  gesprenkeltes,  muskatnussähnliches  Aussehen  erhält,  dem  eine  Erweite- 
rung der  angefüllten  centralen  Lebervenen  mit  consecutiver  Compression, 
Verfettung,  Pigmentirung  und  schliesslich  Atrophie  der  Leberzellen  zu 
Grunde  liegt  (Stauungsatrophie).  Im  Verlaufe  chronischer  Leberhyper- 
ämien kann  es  auch  zu  Hämorrhagien  in  das  Leberparenchym  und  zu 
eigen thümlicher  Pigmentirung  desselben  kommen. 

Die  Erscheinungen   der  Leberhyperämie  sind  ausserordentlich  nn- 
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bestimmt,  auch  wird  dieselbe  als  Krankheit  in  den  wenigsten  Fällen  er- 
kannt, vielmehr  gewöhnlich  mit  einem  anderen  Leiden,  so  besonders  Magen- 
darmkatarrh verwechselt.  Von  prägnanteren  Symptomen,  die  aber  nur  zu 
häufig  fehlen,  wäre  eine  grössere  Empfindlichkeit  der  Leber- 
gegend (rechte,  auch  linke  ünterrippengegend)  beim  Hunde,  sowie  ein 
besonders  bei  Stauungsleber  in  Folge  Compression  der  Gallengänge  durch 
die  erweiterten  Lebervenen  zuweilen  vorhandener  leichter  Ikterus  zu 
nennen.  Ob  indess  nur  eine  Leberhyperämie  oder  bereits  eine  Leberentzün- 
dung vorliegt,  ist  dabei  oft  nicht  zu  unterscheiden.  Bei  intensiven  Hyper- 
ämien kann  es  auch  zu  Zerreissungen  und  Hämorrhagien  der  Leber 
kommen.  Die  Behandlung  der  Leberhyperämie  würde  in  Regelung  der 
Diät,  des  Aufenthalts,  der  Bewegung,  sowie  in  der  Verabreichung  er- 
öffnender, milder  Salze  bestehen,  unter  denen  das  künstliche  Karls- 
bader Salz  den  Vorzug  verdient. 

Enzootische  LeberentzUndung  bei  jungen  Schweinen.  Semmer  hat 
1882  eine  in  der  Umgebung  von  Dorpat  vorkommende  seuchenhafte  Leber- 
entzündung bei  Schweinen  beschrieben,  als  deren  Infectionserreger  von 
Noniewicz  ein  bestimmter  Mikrococcus  nachgewiesen  worden  ist.  Die 
Infection  soll  nach  der  Oeburt  durch  den  Nabel  erfolgen.  Die  Veränderungen 
in  der  Leber  bestehen  in  Vergrösserung  derselben,  höckerige  Oberfläche, 
Hyperämie  abwechselnd  mit  Anämie,  auf  dem  Durchschnitte  das  Bild  der 
Muskatnussleber,  Vergi'össerung,  Verfettung  und  Pigmentirung  der  Leber- 
zellen, zelliger  Infiltration  in  der  Umgebung  derselben.  Die  Krankheit  Hess 
sich  künstlich  auf  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  weisse  Ratten  über- 
impfen. Das  Incubationsstadium  betrug  20 — 74  Tage.  Krankheitserschei- 
nungen (Appetitlosigkeit,  Apathie)  zeigen  sich  erst  kurze  Zeit  vor  dem  Tode 
der  Thiere.  Aehnliche  Fälle  hat  Chapuis  in  den  ersten  Tagen  nach  der 
Geburt  bei  Saug-Ferkeln  beobachtet. 


Chronische  interstitielle  Hepatitis  (Leberdrrhose). 

(Ghronisclie  Leberverhärtnng,  Sohweinsbergerkrankheit.) 
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Aetiologie.  Die  chronische  interstitielle  Hepatitis  stellt  eine 
schleichende  Entzündung  des  Leberbindegewebes  mit  Schrum- 
pfung und  Atrophie  der  eigentlichen  secernirenden  Leberzellen 
dar.  Dieselbe  kommt  am  häufigsten  beim  Pferd  als  sog.  Schweins- 
hergerkrankheit ,  ausserdem  beim  Hund,  Rind,  Schwein,  sowie  bei 
Katzen  vor.  Ihre  Ursachen  sind  noch  nicht  erkannt.  Beim  Pferd  be- 
schuldigt man  sumpfige  Gegenden  und  reizende  Pflanzen,  deren 
giftige  Bestandtheile  man  sich  nach  Art  des  Alkohols  beim  Menschen 
auf  die  Leber  wirkend  denkt.  Beim  Schweine  kommt  vielleicht  der 
Alkohol  selbst  als  Bestandtheil  des  vielfach  verfütterten  Spülichts 
(Bierreste  von  Restaurationen)  in  Betracht  (T schauner).  Unter  350 
Schweinen,  welche  in  der  Stadt  selbst  von  Restaurateuren  u.  s.  w.  ge- 
schlachtet worden  waren,  zeigten  nämlich  13,  von  5700  Landschweinen 
dagegen  nur  3  beim  Schlachten  die  Erscheinungen  der  Lebercirrhose. 
Beim  Hund  scheint  die  Lebercirrhose  mit  Klappenfehlern  des 
Herzens  (Stauungsleber)  zusammenzuhängen.  Verein  zeit  kommt  sieauch 
als  Begleiterscheinung  der  bei  den  Hausthieren  sehr  seltenen  Gallen- 
steine vor  (Morel  und  Vannay). 

Sectionsbefund.  Der  anatomische  Befund  ergibt  je  nach 
dem  Stadium  des  Processes  eine  verkleinerte,  geschrumpfte  (atro- 
phische Cirrhose)  oder  eine  vergrösserte,  durch  Zubildung  von 
Bindegewebe  hyperplastische  Leber  (hypertrophische  Cirrhose). 
Die  Gonsistenz  ist  immer  eine  härtere,  derbere,  indem  die 
Leber  durch  die  Bindegewebszubildung  oft  leder-  und  knorpelhart  wird 
und  unter  dem  Messer  knirscht.  Die  Oberfläche  ist  bei  längerer 
Dauer  meist  granulirt,  höckerig,  zuweilen  auch  gelappt;  die  Serosa 
getrübt  und  verdickt.  Die  Farbe  der  Leber  ist  anfangs  muskatbraun, 
später  auffallend  hellgelb  und  das  ganze  Organ  blutleer.  Auf 
dem  Durchschnitt  zeigt  sich  ein  weisses,  mehr  oder  weniger  breit- 
streifiges, grossmaschiges  Netz  von  neugebildetem  Bindegewebe, 
welches  grössere  oder  kleinere  Felder  fettig  entarteten  und  atrophischen 
Leberparenchyms  einschliesst  und  die  einzelnen  Leberläppchen  durch 
verschieden  breite  Balken  trennt.  Mikroskopisch  besteht  der  Process 
anfangs  aus  einer  kleinzelligen  Infiltration  im  periportalen  Bindegewebe 
und  nachfolgender  intra-  und  extravasculärer  Bindegewebsentwicklung 
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daselbst.  Ausser  diesen  Veränderungen  in  der  Leber  findet  man  noch 
Stauungshyperämie  und  chronischen  Katarrh  des  Magens  und  Darmes, 
Milztumor,  Ascites,  Anasarca,  sehr  blutreiche  Hirnhäute,  Hämorrhagien 
in  verschiedenen  Organen  und  bei  der  Schweinsbergerkrankheit  eine 
hochgradige  Magenerweiterung. 

Symptome.  Dieselben  entwickeln  sich  ganz  allmählich;  meist 
beginnt  die  Krankheit  unmerklich  mit  chronischen  Verdauungs- 
störungen, wobei  Verstopfung  mit  Diarrhöe  abwechselt  und  zu- 
nehmende Abmagerung  zu  Tage  tritt.  Hiezu  gesellt  sich  leichter 
Ikterus,  Empfindlichkeit  der  Leber  bei  Palpation,  sowie  bei  Hunden 
und  Katzen  Ascites  und  Anasarca.  Beim  Pferde  kommen  noch  eine 
eigenthQmliche  Eingenommenheit  der  Psyche  mit  Taumeln,  Schwanken 
und  sonstigen  dummkoll erartigen  Zufällen,  sowie  periodische 
Kolikanfälle  hinzu.  Auch  beim  Rind  hat  man  vereinzelt  die  Er- 
scheinungen einer  Gehirncongestion  beobachtet.  Die  Ursachen  dieser 
Qehimstörungen  sind  dunkel;  sie  können  entweder  auf  eine  Rück- 
stauung des  galleliefernden  Materials  im  Blute  (Acholie)  oder  auf  eine 
Complication  mit  chronischer  Pachymeningitis  zurückgeführt  werden. 
Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  im  Anfang  fieberlos,  später  stellt  sich 
nieder-  bis  mittelhochgradiges  (39,5  ®  C.)  Fieber  ein.  Die  Dauer  be- 
trägt einige  Monate  bis  einige  Jahre.  Verwechslungen  mit  Dumm- 
koller sind  beim  Pferde  nicht  selten. 

Therapie.  Die  palliative  Behandlung  der  im  Uebrigen  un- 
heilbaren Krankheit  besteht  in  der  Anwendung  von  Alkalien  und 
Mittelsalzen,  besonders  des  Karlsbader  Salzes,  der  Aloe,  sowie  der 
Diuretica;  daneben  muss  eine  geeignete  Diät,  Verabreichung  von 
Qrünfutter  etc.  einhergehen. 

Schweinsbergerkrankheit.  Eine  ganz  besondere  Form  der  chronischen 
interstitiellen  Hepatitis  stellt  die  in  mancher  Hinsicht  an  die  chronische 
Lupinose  erinnernde  sog.  Schweinsbergerkrankheit  („Leberkoller",  „Sucht") 
der  Pferde  dar.  Dieselbe  wurde  zuerst  in  Schweinsberg  im  Ohmthal 
(Kurhessen),  später  auch  im  Glon-,  Maisach-,  Roth-  und  Zusamthai  (Bayern), 
in  der  badischen  Rheinebene  (Offenburg,  Kehl,  Achern)  u.  a.  0.  beobachtet. 
Hier  wie  dort  ist  sie  an  eine  bestimmte  Beschaffenheit  des  Bodens 
und  der  darauf  wachsenden  Pflanzen  gebunden,  indem  sie  nur  in  ver- 
sumpften, moorigen,  häufigen  Ueberschwemmungen  ausgesetzten  Districten 
als  iocale,  stationäre  Enzootie  auftritt  und  wahrscheinlich  durch 
einen  allmählich  auf  die  Leber  und  später  auf  das  Gehirn  einwirkenden 
reizenden  Stoff  (nach  Analogie  des  Alkohols.  Phosphors  oder  Lupinotoxins) 
erzeugt  wird  ((^arbaminsäure?).  Genauer  sind  jedoch  die  Ursachen  nicht 
bekannt.    Im  Glonthal  wird  allgemein  Kleefütterung  als  Hauptursache  be- 
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zeichnet;  dabei  sollen  höher  gelegene  Höfe  verschont  bleiben  und  besonders 
Pferde  des  mittleren  Alters  (8 — 10  Jahre)  ergriffen  werden.  Nach  neueren 
Berichten  soll  die  Krankheit  jedoch  auch  höher  gelegene  Gehöfte  und  Pferde 
fast  aller  Altersklassen  befallen,  auch  ohne  Kleefütterung  aufbreten,  indem 
sich  eine  offenkundige  Ausbreitung  derselben  geltend  macht.  In  Schweins- 
berg rafft  die  Krankheit  innerhalb  eines  Jahres  oft  sämmtliche  Pferde  eines 
Stalles  weg.  Ausserdem  wird  die  Verfütterung  übergrosser  Mengen  von 
saurem  Heu,  fortgesetzte  Grummetfütterung  und  insbesondere  die  Ver- 
fütterung des  Grummets  von  feuchten  und  sumpfigen  Wiesen  als  Ursache 
der  Krankheit  beschuldigt  (von  Andern  bestritten!).  Die  Erscheinungen 
werden  im  Anfang  gewöhnlich  übersehen  oder  mit  einem  chronischen  Magen- 
darmkatarrh verwechselt.  Die  Thiere  zeigen  verminderten  und  alie- 
nirten  Appetit,  lecken  und  nagen  an  Holzwftnden,  verschmähen  den 
Hafer,  zeigen  schmutzigrothe  Schleimhäute,  gähnen,  sind  traurig,  nieder- 
geschlagen, bekommen  Kolikanfälle.  Nachdem  diese  Symptome  mehrere 
Wochen  oder  Monate  gedauert  haben,  stellt  sich  Ikterus  ein,  der  indess 
auch  ganz  fehlen  kann,  der  Puls  wird  frequenter  und  es  treten  eigenthüm- 
liche  dummk  oller  artige  Zufälle  (Taumeln,  Anstemmen  mit  dem 
Kopfe,  Schlafsucht,  Schwanken,  Schieben  etc.)  auf,  zu  denen  sich  perio- 
dische Kolikanfälle,  Verstopfung,  gänzliches  Sistiren  der  Futterauf- 
nahme, sowie  mittelhochgradiges  Fieber  gesellen.  Die  Abmagerung  der 
Thiere  nimmt  mit  der  Dauer  der  Erkrankung  zu.  Zuweilen  beobachtet 
man  wohl  auch,  insbesondere  nach  einem  Wechsel  der  Futterverhältnisse 
(Verkauf),  eine  vorübergehende  Besserung;  indess  nehmen  die  Er- 
scheinungen doch  bald  wieder  zu  und  es  erfolgt  unter  starkem  Verfall  der 
Kräfte  und  ödematöser  Anschwellung  der  Extremitäten  nach  mehreren 
Wochen  bis  '/4  Jahren  der  Tod,  der  nur  in  einzelnen  Fällen  schon  am 
3.  oder  4.  Tage  eintritt.  Zuweilen  führt  auch  eine  Magen ruptur  ganz 
unerwartet  das  tödtliche  Ende  herbei  (Friedb erger).  Der  Urin  ist  stark 
alkalisch  und  eiweisshaltig  (Beichold). 

Bei  der  Section  findet  man  die  schon  beschriebenen  Leberverände- 
rungen,  die  in  der  Hauptsache  in  einer  entzündlichen  Hyperplasie 
des  interstitiellen  und  besonders  auch  des  intralobulären 
Bindegewebes  derLeber  (ßonnet)  mit  herdförmiger  fettiger 
Degeneration  der  Leberzellen  bestehen.  Die  Leber  ist  zuweilen 
ums  Doppelte  vergrössert.  Daneben  findet  sich  eine  oft  sehr  bedeutende 
Magenerweiterung,  sowie  das  Bild  des  chronischen  Magen-  und 
Darmkatarrhs  (schieiferige  Verfärbungen  und  Schleimhauthypertrophien). 
Eine  Behandlung  der  Krankheit  ist  in  der  Begel  aussichtslos.  Nach 
Ganter  empfiehlt  sich  als  Prophylacticum  die  Desinfection  der  Stallungen. 
Die  von  Imminger  empfohlenen  intratrachealen  Injectionen  LugoPscher 
Lösung  sind  von  anderen  Praktikern  (Putscher,  Königer,  Volz,  Hiller- 
brand, Baeru.  A.)  als  unwirksam  befunden  worden.  Da  die  Thiere  trotz 
der  Erkrankung  im  Anfange  noch  auffallend  lebhaft  im  Gange  sind  und 
während  der  Arbeit  wenig  oder  gar  nicht  als  krank  auffallen,  werden  die- 
selben von  den  durch  schlimme  Erfahrungen  über  den  weiteren  Verlauf 
gut  unterrichteten  Eigenthümern  zuweilen  betrügerischer  Weise  noch  rasch 
verkauft. 

üeber  eine  mit  der  Schwein sbergerkrankheit  verwandte  Lebercirrhose 
bei  amerikanischen  Pferden  (Süd-Dakota),  welche  dort  unter  dem  Namen 
jfBottom-Disease"  (Bodenkrankheit)  bekannt  ist,  hat  Smith  berichtet. 
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Bd.  m.  S.  131.  —  Pr,  Mü,  V.  B,  pro  1896.  S.  109.  —  Droüin,  Reo.,  1897.  S.  745. 

—  Maximow,  Virch,  A,,  1898.  S.  355. 

Vorkommen.  Die  amyloide  Degeneration  der  Leber  ist  ent- 
weder für  sich  allein  oder  in  Verbindung  mit  Nieren-,  Milz-,  Darm- 
amyloid  bis  jetzt  gefunden  worden  beim  Pferd,  Hund,  Rind,  Schaf, 
Kaninchen,  Geflügel. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  amyloiden  Leberdegeneration 
sind  bei  unseren  Hausthieren  meist  in  kachektischen  Zuständen, 
chronischen  Entzündungen,  sowie  andauernden  Eiterungs- 
processen  zu  suchen.  Rabe  fand  in  50  Proc.  aller  Fälle  von 
Leberamyloid  bei  Pferden  das  Vorhandensein  chronischer  Pleuriten, 
Pericarditen,  Peritoniten;  ferner  beobachtete  er  amyloide  Leberdegene- 
ration gleichzeitig  mit  Hydrothorax  und  ausgebreiteter,  andauernder 
Muskelabscedirung.  Caparini  hat  im  Anschlüsse  an  exsudative 
Pleuritis  mit  zunehmender  Kachexie,  sowie  bei  gleichzeitig  bestehender 
Orchitis  und  Phlebitis  beim  Pferd  Leberamyloid  vorgefunden.  Bruck- 
müller  constatirte  bei  Rindern  ebenfalls  die  Krankheit,  wobei  die- 
selben nebenbei  noch  mit  chronischer  Nephritis  behaftet  waren.  Endlich 
scheinen  auch  Anomalien  der  Fütterungsweise  damit  in  Beziehung 
zu  stehen;  so  sah  Bruckmüller  Leberamyloid  bei  Pferden  nach 
Schlempefütterung  bei  sehr  beengtem  Aufenthaltsraume  entstehen.  Aus 
diesen  Angaben  erhellt,  dass  die  amyloide  Degeneration  bei  Thier 
und  Mensch  bezüglich  der  Ursachen  vollständig  identisch 
ist.  Auch  beim  Menschen  werden  als  Ursachen  chronische  Lungen- 
tuberkulose, Darmtuberkulose,  chronische  Eiterungen,  ulcerative  Syphilis, 
Bronchiektasien,  dysenterische  Darmgeschwüre,  Pyelitis,  Fisteln,  ul- 
cerirende  Carcinome  etc.  genannt. 

Experimentelle  Amyloidleber.  Maximow  erzeugte  durch  wieder- 
holte subcutane  Injectionen  von  Culturen  des  Staphylococcus  pyo- 
genes  aureus  bei  Kaninchen  und  Hühnern  eine  sehr  rasch  auftretende, 
starke,  amyloide  Entartung  verschiedener  Organe,  namentlich  der  Leber. 
Damach  wäre  das  Amyloid  auf  eine  Intoxication  durch  Eiterbacterien 
zurückzuführen. 
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Anatomischer  Befund.  Die  amyloid  degenerirte  Leber  ist  ge- 
wöhnlich vergrössert  (bis  ums  5fache)  und  besitzt  stumpfe,  ge- 
wulstete  Ränder;  ihre  Consistenz  ist  beim  Pferde  im  Gegensatze  zum 
Menschen  sehr  weich,  teigig,  breiartig  oder  bröckelig,  krümelig,  auch 
zeigt  die  sonst  glatte  Serosa  bei  längerer  Dauer  schwartige  Auflage- 
rungen. Die  Farbe  der  Leber  ist  eine  mehr  graubraune,  der  Blut- 
gehalt gering.  Die  amyloiden  Herde  sind  bald  gleichmässig,  bald 
ungleichmässig  vertheilt;  bei  Hühnern  kommen  sie  auch  in  Form  dis- 
seminirter  Knötchen  vor.  Mikroskopisch  findet  man  die  Wände  der 
Lebercapillaren  und  besonders  der  intraacinösen  Gefässe  verdickt,  von 
homogener,  glänzender  Beschaffenheit,  sowie  schollig  zerfallend;  diese 
amjloide  Degeneration  lässt  sich  auch  chemisch  nachweisen.  Die  be- 
schriebenen Stellen  färben  sich  mit  Lugol'scher  Jodlösung  roth- 
braun (mahagoniroth),  sowie  bei  nachfolgender  Behandlung  mit 
verdünnter  Schwefelsäure  grau  bis  violettblau,  femer  mit  Methyl- 
violett (violette  Salontinte)  anilinroth.  Die  eigentlichen  Leber- 
zellen nehmen  an  der  amyloiden  Degeneration  nur  ausnahmsweise 
Theil;  dagegen  sind  sie  meist  atrophisch  und  fettig  infiltrirt.  Neben 
der  Leber  findet  man  sodann  noch  amyloide  Entartung  der  Milz,  der 
Nieren  und  des  Darmes. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Amyloidleber  sind  sehr  un- 
bestimmter Natur.  Im  Allgemeinen  kann  eine  WahrscheinHchkeits- 
diagnose  beim  Bestehen  chronischer  Eiterungen,  kachektischer, 
anämischer  Zustände  mit  gleichzeitigem  Leb  er  tum  or  und  Albu- 
minurie (Nierenamyloid)  gestellt  werden.  Ikterus  findet  sich  nur 
vereinzelt;  häufiger  dagegen  der  Ausgang  in  Leberruptur  mit  den  Er- 
scheinungen der  inneren  Verblutung  in  die  Bauchhöhle. 

Therapie.  Dieselbe  ist  ganz  aussichtslos  und  kann  nur  auf  das 
Grundleiden  gerichtet  werden. 

Leberkrebs. 

Literatur.  —  Boulxt,  Bec,  1844.  —  Leiserino,  S.  J.  B,,  1865.  S.  34.  —  BruckmOller, 
Paih,  ZooUmie,  1869.  —  Calvitto,  Gaz,  med,  vet,,  1876.  S.  283.  —  Perroncito, 
Püiz'sche  Z.,  1877.  S.  204.  —  Martin,  Jf.  J.  B.,  1882/83.  S.  115.  —  Kitt,  Ibid,, 
1884/85.  S.  76.  —  Larrieu,  Revue  vä.,  1893.  S.  521.  —  Bäghstädt,  Z.  f.  Vet., 
1893.  S.  156.  —  Kitt,  Pathol-anat  Diagn.y  1894.  I.  Bd.;  M,J,  B,  pro  1894/95. 
S.  37.  —  Besnoit,  Bev,  vit.,  1895.  S.  305.  —  Saakb,  D.  Z.  f.  Th,,  1896.  S.  142. 
—  Cadäac,  EncyclopSdie,  1896.  HI.  Bd.  S.  158.  —  Blanc,  J,  de  nUd,  vä,  et  de 
zooUchnie,  1898.  S.  385. 
Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.   5.  Aufl.   22 
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Anatomischer  Befund.  Der  Leberkrebs  kommt  theils  als  meta- 
statischer, theils  als  primärer  Krebs  am  häufigsten  bei  alten,  fett 
gewordenen  Hunden,  seltener  beim  Pferde,  Rinde  und  den  übrigen  Haus- 
thieren  vor.  Die  Leber  ist  dabei  mehr  oder  weniger  vergrössert, 
an  der  Oberfläche  höckerig  und  von  miliaren  bis  faustgrossen  Knoten 
durchsetzt,  welche  bald  isolirt,  bald  confluirend,  bald  reihenförmig  ge- 
lagert sind  und  eine  meist  weiche  Consistenz  (Markschwamm),  eine 
fahlgelbe  Farbe,  sowie  oft  bedeutenden  Blutreichthum  besitzen  und 
im  Centrum  häufig  zerfallen  oder  verkalkt  sind.  Ausser  in  der  Leber 
finden  sich  dann  gewöhnlich  noch  Krebsknoten  in  der  Leberpforte, 
Milz,  Nieren,  Pankreas,  Netz,  Lunge  etc.  —  Auch  Sarkome  und 
Angiome  (meist  multipel) '  der  Leber  kommen  vor,  letztere  nament- 
lich beim  Rind. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  des  Leberkrebses  sind  sehr 
unbestimmt  und  dunkel.  Häufig  bestehen  nur  die  Erscheinungen  des 
Magendarmkatarrhs  oder  leichter  Ikterus.  Eine  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose ist  nur  beim  Hund  und  der  Katze  durch  die  Palpation  der 
Lebergegend,  welche  zuweilen  eine  unregelmässige,  höckerige 
Leberoberfläche  nachweist,  sowie  beim  Vorhandensein  einer  äusser- 
lichen  Carcinombildung,  z.  B.  der  Mamma,  zu  stellen.  Von  anderen 
Consecutiyerscheinungen  des  Leberkrebses  ist  beim  Hunde  die  Ent- 
wicklung eines  Ascites,  beim  Pferde  das  Auftreten  von  Kolik- 
schmerzen durch  Peritonitis  bedingt,  sowie  das  Hinzutreten  einer 
Ruptur  der  oft  von  grossen  Blutherden  durchsetzten  Krebsknoten  mit 
nachfolgender  Verblutung  in  die  Bauchhöhle  zu  nennen.  Bei  vor- 
geschrittener Krankheit  kommt  es  zu  hochgradiger  Abmagerung, 
namentlich  zum  Schwund  der  Muskulatur,  welche  sich  beim  Hunde  vor 
Allem  an  dem  Kopfe  bemerklich  macht  (,, Krebsgesicht **  nach  Trasbot). 

Gallensteine. 

Literatur.  —  Birnbaum,  Mag.^  1839.  S.  301.  —  BruckmOllir,  Paih,  Zootomie.l8Q9.  — 
Leiserino,  S.  J.  B,,  1870.  S.  19.  —  Bonnet,  M.  J.  B.,  1880/81.  S.  105.  —  Boürooin, 
J,  de  Lyon,  1882.  S.  48.  —  Chassaino  u.  Caony,  Bull,  soe,  centr.,  1885.  —  Bon- 
GARTZ,  B,  A,,  1889.  S.  384.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.y  1892. 1.  S.  942.  —  Lüget, 
Ree,,  1892.  S.  84.  —  Jobelot,  Rec.  tnil,  1892.  —  Fröhner,  M.f.p.  TK,  1898. 
V.  S.  61.  —  Kitt,  Path^-anat.  Diagn,,  1894.  S.  520.  —  P.  MÜ,  F.  B.  pro  1895.  — 
Cadäac,  EneydopHie,  1896.  Bd.  HI.  S.  146.  —  Faülkner,  Vetjoum.,  1896.  S.  85. 
—  AvÄROüs,  Bwue  vä^  1896.  S.  370.  —  Messner,  Z.  f.  Fl.  u,  M.,  1897.  S.  239.  — 
Thudighum,  Virch.  A,,  1899.  S.  384. 

Aetiologie.  Das  Vorkommen  von  Gallensteinen  und  das  Auf- 
treten krankhafter  Erscheinungen   in  Folge   derselben   (Cholelithiäsis) 
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gehört  bei  den  Hausthieren  zu  den  klinischen  Seltenheiten,  während 
beim  Menschen  Gallensteine  und  die  dadurch  bedingten  Qesundheits- 
störungen  ziemlich  häufig  sind.  Die  Erklärung  dieses  verschiedenen 
Verhaltens  des  menschlichen  und  thierischen  Körpers  ist  nicht  etwa 
auf  eine  dem  letzteren  fehlende  allgemeine  Disposition  zu  Steinbildung 
zurückzuführen.  Denn  erfahrungsgemäss  werden  z.  B.  Harnsteine  bei 
den  Hausthieren  ebenso  häufig  und  speciell  beim  Hunde  vielleicht  noch 
häufiger  angetroffen  als  beim  Menschen.  Es  scheinen  vielmehr  andere 
Ursachen  zu  Gründe  zu  liegen.  In  diätetischer  Hinsicht  ist  daran  zu 
erinnern,  dass  beim  Menschen  eine  ungeregelte  oder  abnoime  Lebens- 
weise, sowie  Mangel  an  Bewegung  zu  allerlei  Störungen  im  Pfortader- 
system Veranlassung  gibt  und  wohl  auch  u.  a.  zu  Cholelithiasis 
prädisponirt.  Pathogene  Ursachen  dieser  Art  wirken  aber  bei  den  Haus- 
thieren in  der  Regel  nicht  ein,  vor  Allem  nicht  bei  den  Arbeitsthieren 
(Pferd).  Die  Thatsache,  dass  gerade  beim  Pferde  Gallensteine  bisher 
am  seltensten  zur  Beobachtung  gelangt  sind,  findet  wohl  zum  Theil 
in  der  durchaus  geregelten  Fütterung  und  Bewegung  dieser  Thiere 
ihre  Erklärung.  Zum  anderen  Theile  mag  die  Seltenheit  der  Chole- 
lithiasis beim  Pferd  durch  ein  besonderes  anatomisches  Verhalten  der 
Gattung  Equus,  nämlich  durch  das  Fehlen  der  Gallenblase,  bedingt 
sein.  Es  unterliegt  wohl  keinem  Zweifel,  dass  das  Vorhandensein  einer 
Gallenblase  (Mensch,  Hund,  Katze,  Rind)  insofern  zu  Steinbildung  prä- 
disponirt, als  in  diesem  Reservoir  eine  Stauung  und  Zersetzung  der 
Galle  leicht  eintreten  kann.  Stauung  und  Zersetzung  der  Galle  sind 
aber  die  beiden  Hauptursachen  der  Cholelithiasis  beim  Menschen.  Dem- 
entsprechend werden  auch  beim  Menschen  die  Gallensteine  weitaus  am 
häufigsten  in  der  Gallenblase  angetroffen.  Die  aus  verschiedenen  Ur- 
sachen hervorgehende  Stauung  der  Galle  (katarrhalische  Schwellung, 
Compression,  Verschluss  der  galleabführenden  Canäle,  verminderter 
Blutdruck  u.  s.  w.)  hat  zunächst  eine  Eindickung  der  Galle  und  später 
eine  Ausfallung  der  darin  enthaltenen  Salze  und  anderer  in  Lösung 
befindlicher  Körper  zur  Folge  (Bilirubinkalk,  Cholestearin).  Eine  Zer- 
setzung der  Galle,  wie  sie  ebenfalls  bei  Katarrhen  der  Gallenblase  und 
Gallengänge  auftritt,  führt  insofern  zur  Steinbildung,  als  hiebei  eine 
Aenderung  der  Reaction,  sowie  des  sonstigen  chemischen  und  physi- 
kalischen Verhaltens  der  Galle  und  damit  eine  Ausfällung  von  Be- 
standtheilen  in  unlöslicher  Form  stattfindet,  welche  in  normaler,  un- 
zersetzter  Galle  gelöst  sind  (Cholestearin,  Bilirubinkalk). 

Die  Gallensteine  finden  sich  bei  den  Hausthieren  sowohl  in   der 
Gallenblase  als  in  den  Gallengängen,   und   zwar  am  häufigsten  beim 
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Rind  und  Hund.  Nicht}  selten  bestehen  gleichzeitig  in  der  Leber  eine 
chronische  interstitielle  Hepatitis  (Lebercirrhose).  Die  kleineren  Gallen- 
steine sind  mohnsamen-  bis  erbsengross,  von  rundlicher,  ei-  oder  walzen- 
förmiger Gestalt,  an  den  Flächen  zuweilen  abgeschliffen.  Birnbaum 
fand  von  solchen  kleineren  Steinen  bei  einem  Pferde  400,  Faulkner 
87  Stück.  Die  grösseren  können  bis  zu  15  cm  lang  und  bis  zu  10  cm 
dick  werden  und  finden  sich  mit  birnförmiger  Gestalt  in  der  Gallen- 
blase, sowie  mit  walzenförmiger  in  den  Galleng'ängen,  welche  oft  sehr 
stark  ausgeweitet  werden.  Messner  fand  z.  B.  in  der  Gallenblase  eines 
Rindes  einen  542  g  schweren  Stein  mit  einem  Durchmesser  von  7^2 
bezw.  15  ^2  cm.  Zuweilen  findet  man  auch  neben  einem  grossen  zahl- 
reiche kleine  Steine.  So  fand  Av^rous  bei  einem  Pferde  im  Gallen- 
gang einen  faustgrossen,  258  g  schweren  Gallenstein,  neben  welchem 
noch  Tausende  kleinster,  bis  mandelgrosser  Steine  vorhanden  waren. 
Ausser  beim  Rind  und  Hund  hat  man  beim  Pferd,  Schwein  und  der 
Katze  Gallensteine  angetroffen.  Eine  Zerreissung  der  Gallenblase  in 
Folge  Einkeilung  des  Steins  und  Verhinderung  des  Gallenabflusses  ist 
beim  Ochsen  beobachtet  worden  (Cagny). 

Symptome.  Die  Erscheinungen  bezw.  Folgen  der  Cholelithiasis 
sind  nach  der  Lage  und  Grösse  der  Gallensteine  verschieden.  Steine, 
welche  sich  in  der  Gallenblase  befinden  und  daselbst  verbleiben, 
desgleichen  sehr  kleine  Steine  pflegen  nur  leichte  Verdauungs- 
störungen oder  überhaupt  gar  keine  wahrnehmbaren  Krankheits- 
erscheinungen auszulösen.  Man  findet  sie  vielmehr  in  der  Regel  nur 
als  zufalligen  interessanten  Befund  bei  der  Section.  Dasselbe  gilt  für 
jene  Fälle  von  Cholelithiasis,  in  welchen  nur  ein  Ductus  hepaticus 
Steinbildung  aufweist.  Beim  Menschen  werden  selbst  dann,  ^enn  an 
der  betreffenden  Stelle  sich  ein  consecutiver  Leberabscess  entwickelt 
hat,  entweder  gar  keine  oder  nur  ganz  unbestimmte  subjective  Krank- 
heitssymptome wahrgenommen.  Reine  Gallensteinkolik  ohne  Ikterus 
entsteht  beim  Menschen,  wenn  sich  ein  Gallenstein  im  Ductus  cysticus 
einklemmt.  Dagegen  erzeugen  Steine  im  Ductus  choledochus  bei  der 
Weite  dieses  Canals  meist  keine  Kolik,  sondern  das  Bild  des  Ikterus 
gravis.  Einen  Fall  von  Gallensteinkolik  beim  Pferd  hat  Av^rous 
beobachtet  (psychische  Benommenheit,  zeitweise  durch  plötzliche  Kolik- 
erscheinungen, steifen  Gang  und  Hambeschwerden  unterbrochen). 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  Anwendung  des  Karls- 
bader Salzes  oder  der  Alkalien,  geregelter  Diät  imd  ausgiebiger 
Bewegung. 
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Inyasionskrankheiten  der  Leber. 

I.  Die  Leberegelkrankheity  Leberegelsenche.    Distomatosis. 

Literatur.  —  SchafundBind.  Die  älteste  Literatur ,  ab  1542 ,  siehe  bei 
Hering,  Spec,  Path.,  1858.  S.  66.  —  Schiller,  Rep.,  1844.  S.  285.  —  Herino,  Ibid., 
1852.  S.  117.  —  Richter  u.  A.,  Pr.  M.,  1853/54.  S.  101.  —  Gerlach,  Ibid.,  S.107; 
Mag.,  1854.  S.  290;  G.  Th.,  1872.  S.  487.  —  Rochard,  J.  de  Lyon,  1854.  — 
Schell,  Pr.  M.,  1855/56.  S.  143.  —  Ulrich,  Ibid.,  S.  107.  —  Husson,  A.  deBrux., 
1857.  —  Raynaud,  J.  du  Midi,  1860.  —  Heller,  Mag.,  1861.  S.  485.  —  May, 
Krkhin.  d,  Schafes,  1868.  —  Perroncito,  Annalen  d.  landtc.  Akad.  zu  Turin,  1873. 
Ref.  Thrzt.,  1874.  S.  69;  II  med.  vet.,  1885.  —  Pech,  Thrzt.,  1873.  S.  87.  —  Erco- 
LANi,  öaz.  med.  vet.,  Milano  1875.  —  Sommer,  D.  med.  W.,  1876.  —  Friedberger, 
D.  Z.  f.  Th.,  1878.  S.  145.  —  Adam,  W.  f.  Th.,  1879.  S.  159.  —  Mayer.  Rep., 
1880.  S.  185.  —  Krazl,  Oe.  M.,  1880.  S.  12.  —  Zundel,  La  distomatose  etc.,  Stras- 
bourg 1880.  —  Thomas,  Report  on  experiments  etc.,  1881 ;  The  Vet.,  1883.  S.  180 
u.  469.  —  Leückart,  Arch.  der  Naturgeschichte,  1882.  II.  Parasiten  des  Menschen, 
1889  I.  4.  Lieferung.  —  CniDHOMMB,  Mhnoires  soc.  centr.  vä.,  1882.  —  Zürn,  Die 
Schmarotzer,  1882.  S.  207.  —  Cad^c,  Revue  vä.,  1885.  —  Büns,  Jahresber.  über 
die  Fortschritte  der  Vet.-Medicin,  1886.  S.  113.  —  Wernicke,  D.  Z.  f.  Th.,  1886. 
S.  304.  —  MoROT,  Rec,  1886.  —  Weigel,  ä  J.  B.,  1887.  S.  108.  —  Roll,  Vet.- 
Bericht  pro  1887  u.  1888.  —  Hertwig,  Bericht  über  die  Resultate  der  Fleischbeschau 
in  Berlin  pro  1887/88.  —  Sodero,  ain.  vet.,  B.  12.  —  Schaper,  D.  Z.  f.  Th.,  1889. 
S.  1.  Mit  Literatur.  —  Depfke,  M.  f,  p.  Th:,  1890.  S.  823.  —  Railliet,  Joum. 
d'Agricult,  1890;  Soc.  de  biologie,  1895.  —  Huber,  D.  Z.  f.  Th.,  1890.  S.  77.  — 
Michalik,  B.  th.  W.,  1891.  S.  58.  —  Harms,  Ibid.,  S.  249.  —  Lutz,  C.  f.  Bakt., 
Xni.  S.  320.  —  Popow,  Das  Veterinärwesen,  1891.  —  Neümann,  Traitd  des  ma- 
ladies  paras.,  1892.  S.  503.  —  Ostertag,  M.  f.  p.  Th.,  1892;  Handbuch  der  Fleisch- 
beschau, 1899.  —  Willach,  B.  A.,  1892.  S.  239;  D.th.  W.,  1896.  S.  159.  —  Bass, 
M.  f.  p.  Th.,  IV.  1892.  S.  93.  —  Gu>s,  B.  A.,  1892.  S.  454.  —  Dhsckerhopf,  Spec. 
Path.,  n.  1894.  S.  298;  Gerichtl.  Thierhlkde.,  1899.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn., 

1894.  S.  293  u.  574.  —  Pease,  Vet.  joum.,  1894.  —  Harms,  Erfahr,  üb.  Rinder- 
krkhtn.,  1895.  S.  30.  —  Guittard,  Progr.  vä.,  1895.  S.  219.  —  Laufer,  Th.  C, 

1895.  S.  354.  —  Oadäac,  EncydopSdie,  1896.  m.  Bd.  —  Schneidemühl,  Vergl. 
Pathol.,  1896.  —  Sanfelice  u.  Loi,  C.  f.  Bakt.,  1896.  S.  305.  —  von  Ratz,  VeteH- 
narius,  1897.  —  Scrwaebel,  W.  f.  Th.,  1897.  S.  205.  —  Cocu,  BuU.  soc.  centr., 
1897.  S.  369.  — -  Stiles,  Am.  Jahresber.  (Bull.  19)  pro  1898.  —  Haübner-Siedam- 
GROTZKY,  L.  Th.,  1898.  S.  107.  —  Imminger,  TV.  f.  Th.,  1898.  S.  323.  —  Rbpiqüet, 
J.  de  Lyon,  1898.  —  Tempel,  S.  J.  B.  pro  1898.  S.  193.  --  Schöttler,  B.  A., 
1899.  S.  202. 

Distomen  in  Rinderlungen.  Gürlt,  P€Uh.  Anat.  (Nachtrag),  1849.  —  Rivolta, 
II  med.  vet.,  1868.  —  Hedley,  The  Vet.,  1881.  —  Mägnin,  A.  de  Brux.,  1882.  7.  Heft. 

—  Murray,  Am.  vet.  rev.,  VI.  —  Schell,  1.  c,  siehe  oben.  —  Railliet,  Bull.  Belg., 
1885.  —  BuREE,  The  Vet,  1886.  -  Kriwonogow,  Pet.  A.,  1886.  —  Schmh),  B.  A., 
1887.  S.  361.  —  Morot,  Rec,  1887.  1893.  —  Cope,  The  Vet.,  1887.  —  Cooper 
CuRTiCE,  Am.  vet.  rev.,  1887.  —  Sodero,  Clin,  vet.,  XV.  S.  161.  —  Ruser,  B.  th.  W., 
1892.  S.  548.  —  Makoldi,  Veterinarius,  1893.  Nr.  8.  —  Oppenheim,  Th.  C,  1894. 
S.  279.  —  Meltzer,  D.  th.  W.,  1894.   S.  406.  —  Pilavios,  Oe.  M.,  1894.  S.  495. 

—  Repiqüet,  Progr.  vä.,  1898.  —  Oppenheim,  Th.  C,  1899.  S.  4.  —  Ostertao, 
Handbuch  der  Fleischbeschau,  1899. 

Distomen  bei  der  Ziege.    Römer,  D.th.  W.,  1899.  S.  216. 

Distomen  beim  Schweine.    Hertwig,  Bericht  über  die  städtische  Fleischbeschau 

in  Berlin,  1885/86.  —  Falk,  Rundschau,  1886.  S.  395.  —  Ruber,  B.  th.  W.,  1892. 

S.  548.  —  WttLACH,  B.  A.,  1893.  S.  40.  —  Cad6ac,  Encydopidie,  1896.  —  Duncker, 

B.  th.  W.,  1896.  S.  279. 
Distomen   beim  Pferde  (Esel).    Oad^c,  Revue  vä.,    1885.  —  Falk,  I.e.  — 

WiLLACH,  B.  A.,  1892.  S.  118.    Mit  Literatur.  —  Galli-Valkrio,  Arch. p.  scienz 
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med.,  1893.  —  VON  Ratz,  C.  f.  BakL,  1893.  S.  250.  —  Sauer,  W,  f,  Th.,  1898. 
S.  421. 

Distomen  bei  Hunden  und  Katzen  (Distomum  lanceolatum,  campanulatum 
u.  felinum).  Rivolta,  Giorn.  di  A.,  Bd.  XVL  —  van  Trioht,  Ref.  Thrzt,,  1885. 
S.  84.  —  De  Jono,  UoU.  Z.,  Bd.  XIV.  —  Zwaardemaker,  Ref.  Thrzi,,  1888.  S.  7. 
—  SoNSiNO,  Rec.^  1890.  —  Neümann,  Traiti  des  maladies  paras.,  1892.  S.  529.  — 
Willach,  B.  A.,  1893.  S.  42.  —  Janson,  Ibid.,  S.  264.  —  Braun,  C.  f,  Bakt., 
XIV.  Nr.  24.  —  CadiSac,  Encyclopidiej  1896.  —  Sonsino,  Ref,  Jahresher.  von 
Ellenberger-Schütz  pro  1896.  S.  84.  —  Ward,  Ibid.,  Amerik.  Vet.-Ber.,  1898. 

Distomen  bei  Büffeln,  van  Vaelzen,  Th.  Bl.  f.  N.  Ind.,  1891.  V.  Liefg.  1.  — 
Pease,  Vet.  Jouni.,  1895. 

Vorkommen.  Die  Leberegelseuche  wird  als  Krankheit  am 
häufigsten  beim  Schaf,  seltener  beim  Rind  und  bei  der  Ziege  beob- 
achtet; ausserdem  sind  Schweinelebem  sehr  häufig  distomenhaltig. 
Zuweilen  kommen  Distomen  auch  vor  bei  Pferden,  Büflfeln,  Hirschen, 
Antilopen,  Kameelen,  Hunden,  Katzen  und  Kaninchen.  Die  Leber- 
egelkrankheit der  Schafe,  Rinder  und  Ziegen  wird  durch  zwei  Arten 
Yon  Distomen  hervorgerufen,  welche  bald  allein,  bald  zusammen  in 
den  Lebergallengängen  und  in  der  Qallenblase  vorkommen: 

1.  Distomum  hepaticum,  IV» — 4  cm  lang,  V« — 1  cm  breit, 
von  blattförmiger  Qestalt,  ausöer  beim  Schaf  und  Rind  auch  noch  bei 
der  Ziege  und  beim  Schwein,  sehr  selten  beim  Pferd,  Esel,  Kameel, 
Kaninchen  und  bei  Katzen  beobachtet. 

2.  Distomum  lanceolatum,  viel  kleiner,  ^ji — 1  cm  lang,  1  bis 
3  mm  breit,  von  lanzett-  oder  zungenförmiger  Gestalt,  ausser  beim 
Schaf  und  Rind  auch  bei  der  Ziege,  beim  Schwein,  Kameel  und 
Kaninchen  vorkommend. 

Naturgeschichtliches.  Die  Leberegel  stellen  isolirt  lebende  Platt- 
würmer aus  der  Gruppe  der  Saugwürmer,  Trematoden  dar,  welche  zu 
ihrer  vollständigen  Entwicklung  einen  Generationswechsel,  ver- 
bunden mit  complicirter  Metamorphosenbildung,  durch- 
zumachen haben.  Der  Entwicklungsgang  von  Distomum  hepaticum  ist 
folgender:  Die  mit  einem  Deckelapparat  versehenen  Eier  der  Leber- 
egel gelangen  mit  dem  Kothe  aus  dem  Körper  der  Schafe  nach  aussen 
und  entwickeln  sich  bei  genügender  Feuchtigkeit  und  Wärme  (im 
Winter  sistirt  die  Entwicklung)  in  4 — 6  Wochen  zu  den  mit  einem 
Wimperkleid  und  einem  Stachel  am  vorderen  Pole  ausgerüste- 
ten Embryonen.  Diese  Flimmerlarven  siedeln  sich  in  gewissen 
Schnecken,  kleinen  schalentragenden  Limnäen,  und  zwar  in  Limnaeus 
truncatulus  s.  minutus  an  (Weinland).  Die  geographische 
Verbreitung  von  Limnaeus  truncatulus  deckt  sich  mit  dem 
Vorkommen  von  Distomum  hepaticum.    Limnaeus  truncatulus  ist 
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eine  sehr  kleine,  ca.  V^  cm  lange,  mit  braunem  spiraligem  Oehäuse 
umgebene,  über  die  ganze  Welt  verbreitete  und  sehr  resistente,  mehr 
auf  dem  Land  als  im  Wasser  lebende  Schneckenart.  In  diesem  Yor- 
wirthe  nun  verwandelt  sich  der  Embryo  im  Sommer  nach  14  Tagen, 
im  Winter  nach  3—4  Wochen  zu  einer  Sporocyste  (Keimschlauch) 
mit  Keimzellen,  welche  unter  Längenwachsthum  in  ihrem  Inneren 
AUS  den  Keimzellen  sog.  Redien  (Cercarienschräuche)  bildet,  aus  denen 
sich  nach  Leuckart  direct,  nach  Thomas  erst  durch  die  Vermittlung 
von  Tochterredien  auf  ungeschlechtlichem  Wege  die  eigentliche 
Distomenbrut,  die  sog.  geschwänzten  Cercarien,  d.  h.  kaulquappen- 
ähnliche, mikroskopisch  kleine  Thierchen  entwickeln,  welche  frei  im 
Wasser  leben  und  von  denen  etwa  1000  aus  einem  Distomenei  ab- 
stammen. Diese  Cercarien  encystiren  sich  sehr  bald,  indem  sie  sich 
an  Gräsern  etc.  anheften. 

Die  Aufnahme  der  Cercarien  durch  die  Schafe  erfolgt 
somit  gewöhnlich  in  encystirtem  Zustande  mittelst  des  Orün- 
futters.  Sie  kann  jedoch  auch  durch  Einverleibung  der  betreffenden 
Schnecke  mittelst  des  Futters,  oder  durch  Trinken  cercarienhaltigen 
Wassers  erfolgen.  Es  ist  zuerst  von  Thomas  nachgewiesen  worden, 
dass  die  geschwänzten  Cercarien  den  Leib  der  Vorwirthe  (Redie 
und  Schnecke)  verlassen  und  sich  nach  kurzem  Herumschwim- 
men an  Wasserpflanzen  oder  feuchtes  Weidegras  anheften, 
sich  daselbst  unter  Verlust  des  Ruderschwanzes  kugelig  zusammenziehen 
und  in  eine  gummiartige  Masse  einhüllen,  wodurch  eine  schneeweisse, 
2 — 3  mm  im  Durchmesser  haltende  Cyste  entsteht,  in  welcher  sie 
mehrere  Wochen  lebensfähig  bleiben  und  von  den  Schafen  sammt  der 
Pflanze  gefressen  werden.  Dass  übrigens  Schafe  thatsächlich  auch 
durch  Aufnahme  cercarienhaltiger  Schnecken  erkranken,  wurde  schon 
von  Spinola  experimentell  durch  die  Fütterung  gesammelter  Ghras- 
schnecken  von  einer  verdächtigen  Schaf  weide  an  einem  gesunden  Hammel 
bewiesen.  —  Nach  Lutz  ist  das  Trinkwasser  auf  den  Sandwichsinseln 
die  wichtigste,  wenn  nicht  einzige  Infectionsquelle  in  der  Weise,  dass 
sich  die  Cercariencysten  im  Bodensatze  seichter  Bäche  ansammeln,  beim 
Hineinwaten  des  Viehs  aufgewirbelt  imd  beim  Trinken  mit  dem  Wasser 
aufgenommen  werden. 

Die  Entwicklungsgeschichte  von  Distomum  lanceolatum  ist  bis- 
her unbekannt. 

Allgemeines  über  das  Vorkommen  der  Leberegelkrankheit. 
Die  Leberegelseuche  ist  eine  schon  sehr  lange  gekannte   Krankheit, 
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indem  sie  schon  im  alten  germanischen  Rechte  als  «(^ewährsfehler^ 
aufgeführt  und  bereits  im  Jahre  1379  von  dem  französischen  Schaf- 
züchter Jean  de  Brie,  sowie  im  Jahre  1547  von  Hieronymus 
Gabucinus,  und  später  von  Cornelius  Gemma  klinisch  beschrieben 
wird.  Die  im  17.  Jahrhundert  in  Deutschland  ausgebrochenen  grossen 
Epizootien  gaben  Veranlassung,  das  Wesen  der  Krankheit  genauer  zu 
erforschen.  Aus  dieser  Zeit  stammen  die  Schriften  von  Pecquet  (1688), 
Fromm ann  (1676),  Willius  (1674),  Wepfer  (1688)  u.  A,  Aus  dem 
18.  Jahrhundert  sind  zu  erwähnen  die  Arbeiten  von  Leeuwenhoek, 
Schaf fer  (1764),  Göze  (1782),  Chabert  (1789),  Bilhuber  (1791). 
Die  wichtigsten  helminthologischen  Forschungen  des  19.  Jahrhunderts 
knüpfen  sich  an  die  Namen  Mehlis,  v.  Siebold,  van  Beneden, 
Eschricht,  Steenstrup,  Küchenmeister,  Pagenstecher,  Wein- 
land, Zürn,  Leuckart. 

Die  Leberegelseuche  kommt  in  feuchten,  der  Entwicklung  der 
Distomen  und  der  sie  beherbergenden  Schnecken  besonders  günstigen 
Jahrgängen  .  (sog.  Schneckenjahren)  enzootisch,  ja  selbst  panzootisch 
vor,  während  sie  in  trockenen  Jahren  selten  ist.  Aus  diesem  Grunde 
ist  sie  auch  im  Ueberschwemmungsgebiete  von  Flüssen,  z.  B.  der 
Narenta  in  Dalmatien,  sowie  in  den  norddeutschen  Niederungen  mit 
ihren  feuchten  Wiesen  und  Moorgründen  stationär.  Im  Holsteinischen 
ist  es  an  manchen  Orten  kaum  möglich,  ein  Stück  Vieh  zu  schlachten, 
das  von  Leberegeln  völlig  frei  wäre  (Leuckart).  Von  bekannten 
Leberegeljahren  werden  besonders  die  feuchten  Jahrgänge  1753,  1816, 
1817  und  1854  genannt,  in  denen  sich  die  Krankheit  über  ganze  Länder 
verbreitete.  Davaine  zahlt  für  die  erste  Hälfte  dieses  Jahrhunderts 
9  Distomenjahre  für  Frankreich,  wobei  im  Jahre  1812  in  der  Um- 
gebung von  Arles  allein  300,000  Schafe  zu  Grunde  gingen.  Im 
Jahre  1873  verlor  Elsass-Lothringen  nach  Zündel  ein  Drittel  seines 
ganzen  Schaf  bestandes  im  Werth  von  1,150,000  Franken.  Für  Deutsch- 
land waren  besonders  die  50er  Jahre,  für  Irland  das  Jahr  1862,  in 
welchem  60  Proc.  aller  Schafherden  leberegelkrank  waren,  von  grossem 
landwirthschaftlichem  Schaden.  In  England  wird  die  Zahl  der  jährlich 
an  Distomatosis  zu  Grunde  gehenden  Schafe  auf  1  Million  geschätzt. 
Nach  Krazl  gingen  im  Jahre  1876  in  Slavonien  vom  Hornvieh  40  Proc. 
an  Leberegelseuche  verloren.  In  Brasilien  gingen  im  Distrikte  Tondil 
(Buenos- Ayres)  allein  in  8  Monaten  100,000  Schafe  an  Leberegelseuche 
zu  Grunde.  In  Polen  hat  sich  nach  Popow  mit  der  Erweiterung  der 
Schafzucht  und  dem  Bezug  niedriger  gelegener  Weideplätze  bezw.  dem 
daselbst  gewonnenen  Heu  die  Leberegelseuche  im  Jahre  1891  derartig 
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verbreitet,  dass  in  einzelnen  Gütern  und  Dörfern  50—90  Proc.  aller 
Schafherden  daran  eingingen.  In  Island  fehlt  dagegen  nach  Krabbe 
Distomum  hepaticum  ganz,  während  es  auf  den  Farörinseln  sehr  häufig 
vorkommt,  was  jedenfalls  mit  dem  Stand  der  Molluskenfauna  in  jenen 
Gegenden  in  näherem  Zusammenhange  steht.  Bezüglich  des  Vor- 
kommens der  Distomen  bei  den  Schlachtthieren  haben  die  statistischen 
Erhebungen  im  Berliner  Schlachthofe  (1883/84)  ergeben,  dass  36  pro 
Mille  aller  Rinder,  7  pro  Mille  aller  Schafe,  2  pro  Mille  aller  Kälber 
und  IV«  pro  Mille  aller  Schweine  Distomen  enthielten. 

Gewöhnlich  wird  die  Distomenbrut  durch  Verbringen  der  Herden 
auf  feuchte,  sumpfige,  überschwemmte,  moorige  etc.  Weiden  aufgenom- 
men (sog.  „Verhüten"),  wobei  die  sich  in  Folge  der  anhaltenden  Nässe 
bildenden  PfUtzen  besonders  gefährlich  sind.  Das  früher  von  Schäfern 
beschuldigte  „Egelkraut*  (Lysimachia  Nummularia  L.)  hat  als  solches 
mit  der  Krankheit  natürlich  nichts  zu  thun.  Am  ehesten  und  schwersten 
erkranken  Lämmer  und  Jährlinge,  sowie  Thiere  von  schwacher  Con- 
stitution überhaupt,  so  z.  B.  feinwollige  Merinos.  Auch  im  Stalle  kann 
es,  ohne  dass  irgend  eine  Weide  bezogen  wurde,  durch  Aufnahme  von 
schädlichem,  mit  Distomenbrut  inficirtem  Grünfutter  oder  Wasser,  wahr- 
scheinlich auch  mit  Trockenfutter  zu  einer  Infection  kommen.  Inter- 
essant ist  es  femer,  zu  verfolgen,  wie  einzelne  Thiere,  die  zufallig, 
weil  sie  irgendwie  krank  waren,  nicht  mit  auf  die  Weide  genommen 
oder  z.  B.,  weil  sie  lahmten,  vom  Schäfer  aufs  Pferd  gehoben  wurden 
(Hahn),  von  der  Egelkrankheit  verschont  blieben. 

Zuweilen  ergreift  die  Seuche  auch  Hasen  und  Hirsche,  besonders 
Damhirsche,  welch  letztere  bis  zum  Skelet  abmagern  und  schliesslich 
zu  Ghiinde  gehen.  Auch  bei  Büffeln  kommt  die  Krankheit  in  Ost- 
indien häufig  vor. 

Die  Einwanderiing  und  Auswanderung  der  Leberegel.    Die 

Einwanderung  der  Leberegel  erfolgt  gewöhnlich  in  tlen  wärmeren 
Monaten,  also  im  Sommer  und  Herbst  bis  zu  den  ersten  Frösten 
(Ger lach);  die  Sommerwärme  ist  nämlich  für  die  Entwicklung  der 
Distomenbrut  am  günstigsten.  Doch  schaden  auch  Nachtfröste  nichts 
(Friedberger),  und  es  kommt  oft  eine  sehr  späte  Aufnahme,  z.B.  noch 
im  December,  vor.  Es  ist  daher  nicht  unwahrscheinlich,  dass  eine 
Aufnahme  der  Leberegelbrut  ohne  Unterbrechung  selbst  in  unseren 
Klimaten  das  ganze  Jahr  hindurch  stattfindet  (Seh aper).  Die  Auf- 
nahme selbst  kann,  wie  viele  Erfahrungen  erweisen,  in  sehr  kurzer 
Zeit,  so  schon  nach  viertel-  oder  halbstündigem  Beweiden  einer  schäd- 
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liehen  Wiesenstrecke,  erfolgen.  Zuweilen  beobachtet  man  wiederholte 
Invasionen  bei  denselben  Thieren  zu  verschiedenen  Zeiten,  wie  auch 
Invasionen  mehrerer  Thiere  einer  und  derselben  Herde  zu  verschiedenen 
Zeiten.  Bezüglich  des  Einwanderungsmodus  der  Egel  in  die 
Leber  sind  drei  Möglichkeiten  vorhanden: 

1.  Die  Distomen  gelangen  auf  dem  Wege  der  Darmvenen 
(Pfortaderäste)  in  die  Leber,  wie  dies  hinsichtlich  der  Echinokokken- 
embryonen von  Heller  zugelassen  wird.  Beweise  für  diese  Annahme 
fehlen  indess. 

2.  Die  Distomen  perforiren,  nachdem  sie  durch  die  Verdauung 
ihrer  umhüllenden  Cyste  frei  geworden,  den  Magen  und  Dünndarm 
und  gelangen  durch  den  Peritonealüberzug  der  Leber  ins  Parenchym 
derselben,  sowie  in  die  Gallengänge  (Gerlach,  Spinola,  May).  Die 
zum  Beweis  angeführte,  durch  das  Eindringen  der  Egel  entstandene 
Perihepatitis  (Peritonitis)  lässt  sich  indess  nach  Priedberger  ebenso 
gut  durch  eine  centrifugale  Wanderung  der  Egel  in  der  Leber,  be- 
sonders unter  der  Serosa,  sowie  durch  eine  Perforation  der  letzteren 
von  innen  nach  aussen  erklären,  indem  nicht  selten  Distomen  mit  dem 
Kopfende  aus  der  Leber  hervorragend  angetroffen  werden. 

3.  Die  Distomen  wandern  vom  Duodenum  aus  durch  die  Gallen- 
^änge  in  die  Leber  ein  (Leuckart).  Diese  Annahme  hat  am  meisten 
Wahrscheinlichkeit  für  sich. 

Die  Weiterwanderung  der  Distomen  in  der  Leber  erfolgt 
nach  Leuckart  bei  Distomum  hepaticum  in  der  Weise,  dass  der  Eopf- 
zapfen  als  Erweiterungsapparat  für  die  engeren  Gallengänge  dient, 
während  die  am  Vorderleibe  befindlichen  schuppenförmigen  Stacheln 
das  Zurückgleiten  hindern,  und  die  Vorwärtsbewegungen  durch  das  ab- 
wechselnde Aufsetzen  des  Mund-  und  Bauchsaugnapfes  bei  Streckung 
und  Verkürzung  des  Vorderkörpers  bewirkt  wird.  Bei  Distomum  lan- 
<ieolatum,  das  der  Stacheln  entbehrt,  soll  das  Vordringen  durch  den 
kleineren  und  schmäleren  Körper  erleichtert  werden.  Ein  grosser  Theil 
der  Distomen  verbleibt  nun  in  den  Gallengängen;  ein  anderer 
perforirt  mit  Hilfe  seines  Kopfzapfens  die  Wandungen  der  Gallengänge 
und  dringt  in  das  Leberparenchym  vor,  dasselbe  zertrümmernd, 
perforirt  wohl  auch  die  Kapsel  und  erzeugt  eine  Perihepatitis,  resp.  Peri- 
tonitis. Ein  dritter  Theil  gelangt  in  Pfortaderäste  und  führt  hier 
zu  Endophlebitis,  Thrombose  und  Embolien.  Ein  vierter  Theil  endlich 
scheint  in  die  Lebervenen  und  von  da  in  entferntere  Körper- 
gegenden zu  gelangen.  Zunächst  gelangen  sie  nach  Passirung  des 
rechten  Herzens  (Distomenfunde  in  der  rechten  Herzkammer)  in  die 
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Lunge,  wo  sie  nach  zahlreichen  Beobachtungen  zur  Bildung  hämor- 
rhagischer Herde,  mit  blutigem  Inhalt  gefüllter  Gänge  und  sogar  von 
Lungenknoten  Veranlassung  geben  können.  Man  findet  dann  nament- 
lich beim  Rinde  haselnuss-  bis  kastanien-  und  hühnereigrosse  Cysten 
oder  Knoten  in  der  Lunge,  welche  verdickte,  theil weise  verkalkte 
Wände,  und  die  Egel  in  einer  bräunlichen,  fadenziehendeji  Flüssigkeit 
zeigen.  Mackoldy  fand  bei  10  Proc,  Morot  bei  4  Proc.  aller  ge- 
schlachteten Rinder  Distomen  bezw.  distomenhaltige  Lungengeschwülste 
mit  1 — 2  Distomen  (Pseudotuberkulose);  nach  ihm  kommt  beim  Rind 
auch  eine  bronchiale  Distomatose  mit  Anhäufung  von  Distomen 
und  Verstopfung  bezw.  Erweiterung  der  Bronchien  vor.  Von  den 
Lungenarterien  aus  gelangen  sie  durch  weitere  Wanderung  in  Lungen- 
venen und  dadurch  in  das  Gebiet  des  arteriellen  Kreis- 
laufes und  werden  an  beliebige  Stelleu  der  Körperperipherie  trans- 
portirt.  So  fand  man  sie  bei  Rindern  in  der  Subcutis,  in  der  Bauch- 
haut, in  den  Zwischenrippenmuskeln,  im  retroperitonealen  Gewebe  u.  s.  w., 
sowie  vereinzelt  beim  Schwein  im  Zwerchfell  und  in  den  Kehlkopf- 
muskeln. V.  Ratz  fand  Leberegel  in  der  Milz  eines  Schafes  und 
glaubt,  dass  sie  entweder  von  der  Leber  aus  diurch  das  subseröse  Binde- 
gewebe oder  durch  die  Vena  gastrolienalis  dahin  gelangten.  Auch  beim 
Menschen  wurden  periphere  Abscesse  mit  Leberegeln  angetroffen,  so 
an  der  Planta  pedis,  am  Occiput,  hinter  dem  Ohr,  in  der  rechten  Regio 
hypochondriaca.  Vielleicht  lassen  sich  auch  die  von  Ger  lach  bei 
egelkranken  Schafen  im  ersten  Krankheitsstadium  zuweilen  beobachteten 
apoplektischen  Todesfälle  auf  Embolien  junger,  in  den  arteriellen 
Kreislauf  gelangter  Distomen  zurückführen.  Nach  Willach  sollen 
die  Embryonen  von  Distomen  in  ätiologischer  Beziehung  zur  periodi- 
schen Augenentzündung  der  Pferde  und  Rinder  stehen  (?).  Er  fand 
auch  Cercarien  bei  der  multiplen  embolischen  Nephritis  der  Kälber  und 
nimmt  an,  dass  sie  vom  Darm  aus  in  die  Blutbahn  und  in  die  Nieren 
«ingewandert  sind. 

Der  Abgang  der  Leberegel  erfolgt  von  dem  Zeitpunkte 
an,  in  dem  sie  geschlechtsreif  geworden  sind;  nach  Leuckart 
dauert  dies  circa  3  Wochen,  ein  Zeitraum,  der  für  die  gerichtliche 
Thierheilkunde  (Gewährszeit)  sehr  wichtig  geworden  ist.  Ger  lach 
hatte  den  Satz  aufgestellt,  dass  die  Auswanderung  erst  */4— 1  Jahr 
nach  der  Einwanderung,  also  in  den  Monaten  Mai  bis  Juli,  vor  sich 
gehe.  Pech  und  Friedberger  sahen  indess  sowohl  schon  im  Herbst, 
als  im  Winter,  grosse  Mengen  von  Egeln  in  der  Gallenblase  und  im 
Duodenum  (im  Dickdarm  werden  sie  rasch  verdaut  und  daher  nie  an- 
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getroffen).    Die  eigentliche  Lebensdauer  der  Distomen  soll  nach  T homas 
über  1  Jahr  betragen. 

Anatomischer  Beftind.  Die  wichtigsten  Yerändeningen  bei  der 
Egelkrankheit  finden  sich  in  der  Leber  vor.  Sie  sind  je  nach  den 
einzelnen  Stadien  verschieden.  In  leichteren  Fällen  beschränkt  sich 
der  pathologische  Process  auf  die  Gallengänge,  in  schwereren  erkrankt 
secundär  auch  das  Leberparenchym.  Die  Leber  ist  in  letzterem  Falle 
zunächst  vergrössert,  von  doppeltem  bis  dreifachem  Gewichte,  an 
den  Rändern  abgestumpft,  sowie  im  Gesammten  verfärbt.  Diese  Ver- 
färbung erinnert  zuweilen  an  Porphyr,  indem  auf  einer  schmutzig 
graugelben  bis  gelbbraunen  Grundfarbe  inselartige,  unregelmässig  zer- 
streute, schwarzrothe  bis  dunkelrothbraune,  runde  oder  strichförmige, 
oder  auch  sich  verästelnde  Flecken  eingelagert  sind.  Die  Oberfläche 
der  Leber  ist  rauh,  uneben,  mit  fadenförmigen  oder  mem- 
branösen  peritonitischen  Wucherungen  besetzt,  welche 
die  Vorderfläche  der  Leber  oft  innig  mit  der  Rückseite  des  Zwerchfells 
verlöthen  (Perihepatitis).  Nicht  selten  bemerkt  man  stecknadelkopf- 
bis  hirsekomgrosse  Oeffnungen  in  der  Leberkapsel,  aus  denen 
eine  blutig-schmutzige  Masse  hervorquillt  oder  der  Kopf  eines  Leber- 
egels zum  Vorschein  kommt.  Durchtrennt  man  hier  die  Leberkapsel, 
so  findet  man  ofb  unter  derselben  eine  grössere  Anzahl  jugendlicher 
Distomen,  nach  deren  Entfernung  subcapsuläre  Vertiefungen  und 
höhlenartige  Gänge  zurückbleiben.  Die  Lymphdrüsen  am  Hilus 
der  Leber  sind  ödematös  geschwollen  und  vergrössert. 

Auf  der  Schnittfiäche  der  Leber  zeigen  sich  neben  hochgradigen 
Veränderungen  an  den  Gallengängen  zahlreiche  lacunäre  Räume  im 
Leberparenchym  von  unregelmässiger  Gestalt  und  Ausbuchtung,  zum 
Theil  von  Balken  durchzogen,  mit  einem  blutig  rothbraunen,  ofb  grau- 
lich verfärbten,  breiartigen  Inhalte,  der  aus  weissen  und  rothen  Blut- 
körperchen, fettig  degenerirten  Leberzellen,  Detritus,  sowie  einem  meist 
unentwickelten  Distomum  besteht.  Zuweilen  entstehen  aus  diesen 
hämorrhagischen  Herden  multiple  Leberabscesse.  Die  Gallengänge 
sind  gewöhnlich  und  zwar  nicht  selten  um  das  Drei-  bis  Vierfache 
erweitert;  beim  Rinde  kann  der  Durchmesser  derselben  bis  zu  3  cm 
betragen,  wodurch  die  Leber  oft  blasig  wird.  In  den  erweiterten 
Gallengängen  findet  man  neben  einer  röthlich  gefärbten,  schleimigen 
Galle  eine  grössere  oder  kleinere  Menge  von  Distomen  mit  ihren  Eiern; 
dabei  können  in  einer  Schaf leber  bis  zu  1000  Stück  Leberegel  an- 
getroffen werden.     Die  Schleimhaut  der  Gallengänge  ist  in  Folge  des 
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Yon  den  beschuppten  Distomen  ausgeübten  Reizes  im  Zustande  eines 
bald  hämorrhagischen,  bald  schleimigen,  bald  eiterigen  Eatarrhes  und 
verdickt  sich  im  späteren  Verlaufe  durch  Neubildung  von  Bindegewebe 
oft  in  ausserordentlicher  Weise  (glanduläre  Hyperplasie  der 
Schleimhaut,  unter  umständen  sogar  Adenombildung  in  Form 
zapfenförmiger  Wucherungen),  wozu  noch  eine  Incrustation  von 
Ealksalzen  (phosphorsaurer  Kalk)  kommt,  in  Folge  dessen  die 
Gallengänge  zu  starren,  unnachgiebigen,  auf  der  Oberfläche 
durchzufühlenden  und  in  ihren  Contouren  häufig  prominiren- 
den  Ealkröhren  umgewandelt  werden.  In  schweren  Fällen 
atrophirt  das  eigentliche  Lebergewebe  mehr  und  mehr,  während  das 
Bindegewebe  zunimmt;  die  Leber  wird  derber,  knirscht  beim  Durch- 
schneiden und  bekommt  eine  höckerige  Oberfläche  bei  starker  Um- 
fangsvermehrung  (hypertrophische  Lebercirrhose).  In  den  Pfort- 
aderästen finden  sich  zuweilen  Thromben,  durch  frei  im  Oefässlumen 
vorhandene  Distomen  veranlasst.  Die  Gallenblase  enthält  meist 
eine  grosse  Menge  trüber,  schmutziger  Galle,  vereinzelte  Leberegel, 
sowie  oft  grosse  Mengen  von  Diostomeneiem. 

Ausser  diesen  Veränderungen  in  der  Leber  ist  bei  höhergradig 
kranken  Thieren  ziemlich  constant  Ascites  mit  vereinzelten,  frei  in 
der  Bauchhöhle  befindlichen  Leberegeln,  sowie  Transsudat  in  der 
Brusthöhle  und  im  Herzbeutel  zu  beobachten.  Dabei  sind  die  Cadaver 
sehr  stark  abgemagert,  fettarm,  oder  das  Fett  ist  in  eine  weiche, 
sulzige  Masse  umgewandelt ;  die  Muskulatur  ist  blass  imd  schlaff,  das 
Blut  dünnflüssig  und  wässerig,  die  Subcutis  ödematös  infiltrirt  (Hydr- 
ämie  und  Anämie). 

Symptome.  1.  Das  Erankheitsbild  der  Leberegelseuche  der 
Schafe  hat  nichts  Charakteristisches  an  sich.  Im  Anfange  fehlen 
Erankheitserscheinungen  überhaupt.  Das  Minimum  des  latenten  Sta- 
diums beträgt  5 — 6  Wochen;  selbst  die  schwächlichsten  Thiere  zeigen 
vor  Ablauf  dieser  Zeit  keine  Erankheitserscheinungen.  Haben  die  Ver- 
änderungen in  der  Leber  dann  nach  1^2 — 2  Monaten  eine  gewisse 
Intensität  erreicht,  so  treten  die  auch  im  Verlauf  anderer  Erankheiten 
sich  einstellenden  Erscheinungen  einer  schweren  Eachexie,  hoch- 
gradiger Ernährungsstörungen,  sowie  von  Hydrämie  und 
Hydrops  auf  (sog.  „Fäule"  der  Schafe).  Die  Schafe  magern  rasch 
ab,  ermüden  sehr  leicht,  zeigen  blasse,  wie  ausgewaschene  Schleim- 
häute, trockene,  glanzlose,  leicht  ausgehende  Wolle,  Oedeme  an  den 
Augenlidern,   an  der  Eehle  und  am  Unterbauch.     Dazu  gesellen  sich 
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gastrische  Störungen.  Die  Thiere  zeigen  einen  schlechten  und 
alienirten  Appetit,  setzen  mit  dem  Wiederkauen  aus,  haben  abwechselnd 
Verstopfung  und  Diarrhöe,  der  Harn  wird  sauer  etc.  Gleichzeitig  er- 
scheinen die  befallenen  Schafe  sehr  matt,  bleiben  hinter  der  Herde 
zurück,  lassen  sich  leicht  greifen;  die  Eigenwärme  zeigt  verschieden 
hochgradige  sprungweise  Erhebungen.  Später  treten  Stauungserschei- 
nungen: Ascites,  Bronchialkatarrh  u.  s.  w.,  auf,  die  Conjunctival- 
säcke  enthalten  Ansammlungen  schleimigen  Secrets.  Aehnlich  sind 
die  Krankheitserscheinungen  bei  Ziegen. 

2.  Beim  Rinde  kommt  es  erst  spät  zu  hochgradigen  Erschei- 
nungen und  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  selten  oder  fast  nie- 
mals zum  tödtlichen  Ausgange.  Es  ist  vielmehr  eine  bekannte  Er- 
f ahrungsthatsache ,  dass  nach  dem  Schlachten  von  Rindern  eine  sehr 
hochgradige  Destruction  der  Leber  angetroflFen  wird,  ohne  dass  während 
des  Lebens  Krankheitserscheinungen  vorausgegangen  sind  (Begutachtung 
forensischer  Fälle!).  Im  Gegensatze  hiezu  wollen  We ige  1,  Schwäbel 
und  Thum  nicht  so  selten  beim  Rinde  die  Leberegelkrankheit  mit 
tödtlichem  Ausgange  beobachtet  haben. 

Diagnose.  Grosse  diagnostische  Bedeutung  hat  man  früher  einer 
von  aussen  zu  palpirenden  Leberschwellung,  sowie  einer  ikterischen 
Verfärbung  der  sichtlichen  Schleimhäute  und  der  allgemeinen  Decke 
beigelegt;  beide  fehlen  indess  viel  häufiger,  als  sie  vorhanden  sind. 
Wie  Gerlach,  so  haben  auch  wir  nie  Ikterus  beobachtet.  Auch  eine 
über  den  hinteren  Rand  der  letzten  Rippe  hervortretende  Leber- 
schwellung, verbunden  mit  grösserer  Empfindlichkeit  der  Leber,  dürfte 
nur  im  ersten  Stadium  zu  constatiren  sein;  wir  haben  dieselbe  in  aus- 
gesprochenen Graden  des  Leidens  immer  vermisst.  Wichtiger  schon 
fUr  die  Diagnose  ist  das  Auffinden  der  Distomeneier  im  Koth 
(oval,  mit  Deckel  versehen)  mittelst  des  Mikroskopes.  In  weitaus  den 
meisten  Fällen  ist  indess  eine  sichere  Diagnose  ohne  eine  zu 
diesem  Zwecke  vorgenommene  Section  nicht  möglich,  wobei 
jedoch  nicht  vergessen  werden  darf,  dass  man  einzelne  Exemplare 
von  Distomen  bei  ganz  gesunden  Schafen  und  Rindern  ausserordentlich 
häufig  vorfindet. 

Verlauf,  Derselbe  ist  ein  chronischer;  die  Fälle  von  apo- 
plektiformem  Dahinsterben  (Gehimembolie  ?)  sind  sehr  selten.  Man 
kann  nach  Ger  lach  den  Krankheits  verlauf  in  vier  Stadien  eintheilen: 
1.  das   Stadium    der  traumatischen  Leberentzündung  —  der 
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entzündlichen  Leberschwellung,  während  des  Lebens  gewöhnlich 
unerkannt,  meist  in  die  Spätsommermonate  fallend;  2.  das  Stadium 
der  Bleichsucht,  6 — 12  Wochen  nach  dem  Verhüten  eintretend; 
Hauptmonate:  September  bis  November;  3.  das  Stadium  der  Ab- 
zehrung, V*  Jatr  nach  Aufnahme  der  Egelbrut  beginnend,  höchster 
Ghrad  der  Krankheit,  Leberatrophie  mit  Bildung  von  Oedemen;  meist 
vom  Januar  ab;  4.  das  Stadium  der  Auswanderung  der  Leber- 
egel, soll  nach  Qerlach  in  die  Monate  Mai  bis  Juni  fallen,  kann 
jedoch  von  dem  Zeitpunkte  der  Geschlechtsreife  der  Egel  ab,  alsa 
circa  3  Wochen  nach  der  Einwanderung,  bereits  beginnen. 

Bei  sehr  zahlreicher  Egelinvasion  kann  die  Krankheit  auch  einen 
etwas  rascheren  Verlauf  nehmen,  die  minimale  Krankheitsdauer  bis 
zum  Tode  beträgt  indessen  immerhin  V*  Jahr.  Umgekehrt  können 
die  Erscheinungen  der  Bleichsucht  und  Abmagerung  bei  kräftigen 
älteren  Thieren  noch  nach  Jahresfrist  abbrechen  und  in  Genesung 
übergehen,  die  indess  oft  nur  eine  scheinbare  ist;  bleibende  Verände- 
rungen in  der  Leber  in  verschiedenen  Graden  resultiren  immer.  Im 
Allgemeinen  ist  die  Voraussage  bei  ausgebildeter  Distomatosis  sehr 
ungünstig,  und  es  sind  in  dieser  Beziehung  besonders  die  Winter- 
und  Frühjahrsmonate  gefährlich. 

Distomatose  bei  anderen  Thieren.  Ueber  einen  Fall  von  Leber- 
distomatose  bei  einer  Eselin  berichtet  Cadeac.  Die  Lebergänge  waren 
ampullenartig  erweitert.  Das  Thier  zeigte  starke  Abmagerung,  hochgradige 
Blässe  der  ^hleimhäute  und  bei  der  Section  Ascites,  Hydrothorax  und 
Hydropericardium.  Bei  Büffeln  äussert  sich  die  Distomatose  nach  van 
Vaelzen  und  Pease  in  schlechtem  Ernährungszustand,  steifem  Gaog  mit 
den  Hinterfüssen,  Diarrhöe,  Tympanitis,  Hautödemen  und  Lähmung.  Sie 
tritt  in  Ostindien  viel  verheerender  auf,  als  in  Europa.  Als  Prophylacticum 
hat  sich  Kochsalz  bewährt. 

Behandlung.  Da  den  Distomen  in  der  Leber  auf  keine  Weise  beizu- 
kommen ist,  so  besteht  die  Behandlung  der  Leberegelkrankheit  vor  Allem 
in  der  Prophylaxe.  Die  Hauptpunkte  liegen  hier  in  der  Vermeidung 
schädlicher  Weiden  und  in  der  Vernichtung  der  Distomeneier.  Nach 
der  ersten  Richtung  sind  zuverlässige  tüchtige  Schäfer,  sowie  das  Ver- 
meiden verdächtiger  Weiden  die  besten  Gegenmittel.  Die  Weiden  sind 
um  so  gefährlicher,  je  feuchter  die  Witterung  ist.  Verdächtige  Weide- 
plätze sind,  wie  schon  die  Schäferregel  sagt,  von  Johanni  ab  über- 
haupt nicht  mehr  mit  den  Schafen  zu  befahren.  Am  meisten  Vorsicht 
ist  bei  Lämmern  und  Jährlingen  geboten.  Auch  das  Einsammeln  und 
Vernichten  der  als  Zwischenträger  erwähnten  Schnecken  bildet  nach 
Leuckart  eine  sehr  wichtige  prophylaktische  Massregel.    Ausserdem 
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dürfte  für  einen  guten  Nährzustand  der  Thiere  zu  sorgen  sein,  da 
die  Insulte  bis  zu  einem  gewissen  Grade  um  so  leichter  ertragen  werden, 
je  widerstandsfähiger  die  Thiere  sind.  Zur  Vernichtung  der  Distomen- 
eier  empfiehlt  Thomas  das  Schlachten  der  erkrankten  Thiere,  das, 
wenn  frühzeitig  vorgenommen,  überhaupt  jeder  Behandlung  vorzuziehen 
ist,  sowie  das  Vergraben  der  Leber  oder  die  Beseitigung  der  Leber, 
wenn  möglich  durch  Hitze ;  und  die  Verfütterung  an  Himde  in  ge- 
kochtem Zustande;  die  Verbringung  der  kranken  Thiere  und  ihrer 
Abfalle  auf  trockene  Weiden;  das  Drainiren  feuchter  Weiden;  das 
Bestreuen  derselben  mit  Salz  oder  Ealk;  die  Verabreichung  von  Salz- 
lecken, lun  die  Cercarien  schon  im  Magen  und  Darm  zu  tödten. 
Diese  Salzlecken  können  die  früher  angewandten  bitteren,  aromati- 
schen und  adstringirenden  Mittel  vollständig  ersetzen.  NachTrasbot 
ist  das  Verfüttern  von  Fichtensprossen  mit  Kleie  zusammen  vor  dem 
Austrieb  von  gutem  Erfolge  begleitet.  Imminger  empfiehlt  zum  Ab- 
treiben der  Leberegel  den  Liquor  Kali  arsenicosi  (grosse  Rinder 
sollen  täglich  2  Esslöffel,  kleine  1  Esslöffel  im  Qetränk  erhalten). 
Ist  die  enzootische  Verbreitung  der  Krankheit  in  keiner  Weise  zu 
verhindern,  so  muss  eben  die  Schafzucht  in  der  betreffenden  Gegend 
aufgegeben  werden.  Bezüglich  der  Einschleppung  der  Krankheit  durch 
fremde  Schafe  räth  Leuckart,  im  Interesse  des  Käufers  den  Koth 
mikroskopisch  auf  die  Anwesenheit  von  Egeleiem  zu  untersuchen.  Nach 
Thomas  ist  indess  auch  die  Infection  guter  Weiden  durch  Hasen 
und  Hirsche  nicht  unmöglich. 

In  forensischer  Beziehung  gilt  die  Leberegelseuche  nach  dem 
neuen  Deutschen  bürgerlichen  Gesetzbuch  bei  geschlachteten 
Schafen  als  Hauptmangel,  wenn  sie  allgemeine  Wassersucht 
herbeigeführt  hat,  mit  einer  Gewährszeit  von  14  Tagen. 

Andere  Distomen.  Ausser  Distomum  hepaticum  und  lanceolatmn 
sind  gefanden  worden:  Monostomum  hepaticum  in  der  Leber  des 
Schweines;  Distomum  truncatum,  albidum  und  felineum  beim 
Hund  und  bei  der  Katze;  Distomum  pulmonale  bei  Schweinen, 
Hunden  und  Katzen  (Japan);  Distomum  magnum  beim  Texasrind, 
Hirschen  und  Antilopen ;  Distomum  pancreati cum  beim  japanischen 
Bind;  Distomum  heterophyes  beim  japanischen  Hund. 


U.  Die  Echinokokkenkrankheit. 

Literatur.  —  Dupüy,  Journal  de  mid.  de  Sddillot,  1825.  —  Hering,  Rep„  1849.  S.  243. 
—  Cartwrioht,  The  Vet.,  1849.  —  Laubräaux,  Rec.,  1855.  —  Haübner,  Mag,,  1855. 
S.  111.  —  Lkiserino,  S,J.  B.,  1859.  S.  23.  —  PwirrscH,  Ibid,,  1861.  S.  110.  — 


Eohinokokkenkrankheit.  353 

Schmidt,  Mag,,  1861.  S.  375.  —  Taylor,  The  Vet.,  1865.  —  May,  SdhafkranhhwUn, 
1868.  S.  78.  —  RivoLTA,  II  med,  vet,,  1868.  —  Harms,  W,  f.  Th„  1869.  S.  1;  DU 
Echinokokkenhrhht,  des  Rindes,  1870;  H.  J,  B.,  1872.  S.  42;  Erfahr,  üb,  Binder- 
krkhtn.,  1895.  —  Erdt,  Pr,  M,,  1869/70.  —  Perroncoto,  II  med.  vet,,  1871;  QU 
eehinococci  etc,,  Torino  1879.  —  Oemler,  Pr.  M„  1872/73.  —  Siedamorotzky,  S.  J.  B., 
1874.  S.  29.  —  Broqübt  u.  Mägnin,  BuU,  soc,  centr.,  1874.  Bef.  B,  A,y  1876. 
S.  52.  —  Findeisen,  Rep.,  1875.  S.  48.  —  Bollinger,  D.  Z.  f.  Th,,  1876.  S.  109. 

—  Anacker,  Thrzt,,  1877.  S.  108.  —  Haussmann,  Rep,,  1877.  S.  307.  —  Mari, 
La  din,  vü,,  1879.  Nr.  9;  1886.  S.  147.  —  Schmidt,  W.f,  Th,,  1879.  S.  409.  — 
Adam,  Ibid.,  S.  160.  —  Johne,  S.  J,  B,,  1879.  S.  49;  1880.  S.  49.  —  M^gnin, 
Soc,  de  Biol,  1881.  —  Vachetta,  ain.  vet.,  1882.  —  Zorn,  Parasiten,  1882.  — 
Palat,  Bull,  soc,  centr,,  1883.  —  Lemke,  W,  f,  Th.,  1883.  Nr.  9.  —  ZOndel,  Der 
Gesundheitszustand  d.  Hausthiere  in  Elsass-Lothringen,  1883.  1885.  S.  83.  —  Perrin, 
Rec,,  1884.  —  Reimann,  D,  Z,  f,  Th.,  1885.  S.  80.  —  Morot,  Bull,  Bdg,,  1885; 
Rec,  1886.  1887.  1889.  —  Madelung,  Ref.  D.  Z.  f,  Th,,  1885.  S.  97.  —  Sahl- 
mann,  Metelmann,  W.  f.  Th.,  1886.  S.  320.  —  Grimm,  S,  J,  B,,  1886.  S.  84.  — 
Uhse,  B,  A.,  1886.  S.  282.  —  Pirl,  Ibid.,  S.  283.  —  Model,  Rep.,  1886.  S.  4.  — 
Brusaferro,  Giom.  di  med,  vet.,  1886.  —  Railliet,  Blanchard,  Lourdel,  Reo., 
1886.  —  Hertwig,  Resultate  d.  städt,  Fleischbeschau  in  Berlin,  1886/87.  —  Railliet, 
Rec,  1887;  BuU,  soc,  centr.,  1889.  —  Olivier,  II  med.  vet,,  1887.  — -  Eassie,  The 
vet,  joum,,  Bd.  24.  —  Labarrere,  Revue  vit.,  1887.  S.  619.  —  Hertwig,  Bericht 
über  dU  Fleischbeschau  in  Berlin,  1887/88.  —  Adam,  W,  f.  Th,,  1888.  S.  31.  — 
BeisswXnger,  Rep,,  1889.  S.  309.  —  Ostertao,  Ibid.;  D,  Z.  f.  Th,,  1891.  S.  72. 
Mit  Literatur;  Handbuch  d.  Fleischbeschau,  1899.  —  Hengst,  S.  J,  B,,  1889.  — 
Leclainche,  BuU,  soc.  centr,,  1889.  S.  283.  —  Schwäbel,  Schönle,  D.  Z.  f,  Th,, 
1890.  S.  295.  —  Li^NAüx,  Ä.  de  Brux.,  1890.  —  Engel,  W.  f.  Th.,  1891.  S.  51.  — 
Henning,  Rep,,  1891.  S.  33.  —  Krabbe,  D.  Z,  f.  Th.,  1891.  S.  157.  —  Railliet 
u.  Morot,  Rec,  1891.  Nr.  10.  —  Friese,  B,  th,  W,,  1891.  S.  180.  —  Arredi,  Clin, 
vet.,  XV.  S.  115.  —  Dedpser,  B.  th.  W.,  1890.  S.  321.  —  Pröger,  S,  J,  B.,  1891. 
S.  98.  —  GuiLLEBEAu,  Schw,  A,,  1890.  8.  169.  Mit  Literatur;  Virch,  A.,  1890. 
S.  108.  —  WöRNER,  W,  f,  Th,,  1892.  S.  332.  —  Walley,  J,  of  comp.,  1892.  — 
Mangold,  B.  klin.  W.,  1892.  Nr.  2  f.  —  Mejer,  Z.  f.  Fl.,  1892.  S.  125.  —  Prunas, 
Giom,  med,  vet.,  1892.  —  Beyer,  Veterinarius,  1892.  Nr.  3.  —  Neümann,  Traüi 
des  maladies  parasit,,  1892.  —  Littlewood,  The  Vet,,  1892.  —  Boschetti,  Mod. 
zoojatro,  1892.  —  Sequens,  Ibid.,  1893.  Nr.  5.  —  Posnjakow,  Pet.  A.,  1893.  S.  186. 

—  Wedenmeyer,  B.  th.  W.,  1893.  S.  102.  —  Becker,  Ibid,,  S.  331.  —  Storch, 
Ibid.,  S.  272.  —  Rehmbt,  Ibid.,  S.  490.  —  Glokke,  B.  A.,  1893.  S.  98.  —  Ernst, 
Magks,  Langenkamp,  Ibtd.,  S.  315  f.  —  Nkumann,  Revue  vSt,,  1893.  S.  464.  —  Kitt, 
Path.-anat.  Diagn,,  1894.  S.  568;  M.  J.  B.  pro  1894/95.  S.  33.  —  Gourine,  Z,  f. 
FL,   1894.  —  Peiper,   Das  Vorkommen  der  Echinokokkenhrkht,  in  Vorpommern, 

1894.  —  Morot,  Bull,  soc  centr.,  1894.  S.  266.  —  GOtzlaff,  B,  th,  TT.,  1894. 
S.  555.  —  Olt,  Z.  f.  Fl.,  1894.  April.  —  Dieckerhoff,  Spec,  Path,,  1894.  IE. 
S.  288.  —  GuiTTARD,  Progr.  vä.,  1895.  S.  259.  —  KOhnau,  Schleswig- Holst,  MiUh., 

1895.  S.  145.  —  Dollar,  The  Vet,,  1895.  —  Lüngwitz,  Bücher,  Rieck,  S,  J,  B. 
pro  1895.  —  Cad^c,  Encyclopidie,  1896.  —  SchneidemOhl,  Vergl,  Pathol.,  1896. 

—  Steuding,  Ströse,  Prettner,  Möbius,  Gündelach,  Wegener,  ZOhl,  Z.  f.  Fl, 
u.  M.,  1896—1898.  —  Oppenheim,  Th.  C,  1896.  S.  121.  —  de  Benedictis,  Clin, 
vet.,  1896.  S.  404;  II  nuovo  Ercolani,  1897.  S.  106.  —  Colberg,  B.  th,  W.,  1896. 
S.  519.  —  J.  Schmidt,  D,  th,  W,,  1897.  S.  145.  —  Edelmann,  Rieck,  S,  J,  B,  pro 
1897.  —  P.  Mil.  V.  B,  pro  1897.  —  Stiles,  Salmon,  Amerikan.  Vet.-Ber,  pro  1897.  — 
Railliet  u.  Morot,  BuU.  de  Vacad.  de  mid,,  1898.  —  Gerulanos,  Ref.  M.  f.  p, 
Th,,  1898.  X.  Bd.  S.  186.  Vergl.  auch  die  Literatur  der  Gehimparasiten  (Echino- 
kokken im  Gehirn). 

Allgemeines.  Die  Eohinokokkenkrankheit  wird  durch  die  Ein- 
wanderung des  Hülsenwurms,  Echinococcus  polymorphus  (früher  Echino- 
coccus yeterinorum) ,  des  Blasen wurms  (Larvenzustandes)  der  Taenia 
Echinococcus  beim  Hunde,   hervorgerufen.     Sie  befallt  am  häufigsten 
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das  Rind,  dann  Schaf,  Ziege  und  Schwein;  am  seltensten  das  Pferd, 
den  Esel,  die  Eatze,  das  Kaninchen  und  den  Hund;  ausserdem  den 
Menschen,  Kameele  und  verschiedene  frei  lebende  Wiederkäuer  (Hirsche, 
Gemsen,  Antilopen  etc.),  femer  AflFen,  katzenartige  Thiere,  das  Trut- 
huhn u.  s.  w.  Man  hat  die  Echinococcusblasen  so  ziemlich  in  allen 
Organen  vorgefunden,  ihr  Hauptsitz  ist  indess  die  Leber  und 
die  Lunge.  Weiter  kommen  sie  vor  im  Herzen,  in  der  Milz,  den 
Nieren,  der  Muskelhaut  des  Schlundes,  in  Netz  und  Gekröse,  unter 
den  serösen  Häuten,  im  Auge,  Gehirn,  Euter,  in  der  Körpermuskulatur, 
ja  selbst  in  den  Knochen. 

Die  Echinococcuskrankheit  ist  ziemlich  verbreitet;  nach  Bol- 
linger  ist  sie  in  Süddeutschland  nach  der  Perlsucht  und  Leberegel- 
seuche die  häufigste  Wiederkäuerkrankheit  infectiöser  Natur.  Ihre 
geographische  Verbreitung  geht  mit  der  des  Hundes  parallel. 
Nach  einer  statistischen  Zusammenstellung  von  Peiper,  welche 
52  Schlachthäuser  aus  verschiedenen  Gegenden  Deutschlands  umfasst, 
waren  11  Proc.  aller  geschlachteten  Rinder,  10  Proc.  aller  Schafe  und 
6,5  Proc.  aller  Schweine  mit  Echinokokken  behaftet.  Am  stärksten 
sind  nach  ihm  die  Rinder  in  Vorpommern  und  Mecklenburg  (15  bis 
38  Proc.)  verseucht;  in  Greifswald  sind  sogar  65  Proc.  aller  Rinder, 
sowie  51  Proc.  aller  Schafe  mit  Echinokokken  behaftet.  Die  Ziflfem 
für  die  Rinder  anderer  Gegenden  sind:  Hannover,  Brandenburg,  Schlesien 
und  Sachsen  7  Proc.,  Rheinprovinz  2  Proc,  Süddeutschland  0,1  bis 
3  Proc.  Schmidt  berechnet  für  Preussen  die  jährliche  Verlustsunune 
an  Rindern  in  Folge  von  Echinokokkenkrankheit  auf  150,000  Mark. 
In  den  Jahren  1888|90  wurden  auf  dem  Berliner  Schlachthofe  insge- 
sammt  23,000  Echinokokken  haltige  Lungen  und  Lebern  bei  Schweinen, 
sowie  17,000  bei  Schafen  confiscirt.  Li  Moskau  waren  unter  70,000 
in  den  Jahren  1890/94  geschlachteten  Schweinen  20,000  =  30  Proc. 
mit  Echinokokken  behaftet.  In  Britisch-Indien ,  wo  besonders  unter 
den  niederen  Volksklassen  zahlreiche  Hunde  gehalten  werden,  kommen 
bei  70  Proc.  aller  Rinder  Echinokokken  in  der  Leber  vor. 

Naturgeschichtliches.  Die  Echinokokkenblasen,  der  Larven- 
zustand  des  dreigliederigen  Hundebandwurms,  entwickeln  sich  nach 
der  Aufnahme  von  Tänieneiem  mittelst  des  Futters,  Trinkwassers  etc. 
Sie  kommen  in  vier  verschiedenen  Formen  vor:  1.  Als  sog.  ein- 
facher Echinococcus,  nur  aus  einer  mit  Flüssigkeit  gefüllten 
und  Brutknospen  enthaltenen  Kapsel  bestehend;  am  häufigsten. 
2.  Als  zusammengesetzter  Echinococcus,  bei  welchem  die  Haupt- 
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blase  wieder  in  sog.  Tochter-  (secundäre),  ja  selbst  Enkelblasen 
(tertiäre  Blasen)  zerfallt,  die  theils  der  Oberfläche  (exogener),  theils 
der  Innenfläche  (entogener  Echinococcus)  der  Mutterblase  entsprossen; 
häufig.  3.  Als  sog.  Echinococcus  multilocularis  oder  aWeolaris, 
eine  dem  Gallertkrebs  ähnliche,  auf  dem  Durchschnitte  lacunäre  Bäume 
zeigende  Neubildung,  welche  durch  beliebige  Ausdehnung  eines  kapsel- 
losen oder  die  Kapsel  durchbrechenden  Echinococcus  vorwiegend  im 
Canalsystem  der  Leber  entstanden  zu  sein  scheint  und  später  con- 
glomerirten  Tuberkelknoten  oft  sehr  ähnlich  sieht,  zuweilen  auch  ganz 
steinhart  wird;  selten.  4.  Als  Echinococcus  acephalus  (Acephalo- 
cyste),  d.  h.  als  kopflose,  sterile  Blase;  nicht  selten. 

Die  Entwicklung  des  Echinococcus  aus  den  wahrscheinlich 
durch  die  Gallenwege  und  das  Pfortadersystem  eingewanderten  Em- 
bryonen ist  eine  ziemlich  langsame:  nach  4  Wochen  ist  die  Blase 
1  nam  lang,  nach  8  Wochen  1^/a — 2^8  mm,  nach  19  Wochen  nuss- 
gross,  nach  dem  5.  Monate  erst  beginnt  die  Ausbildung  von  Brut- 
kapseln, in  welchen  die  Köpfe  entstehen.  Die  eigentliche  Blasenwand 
ist  gallertartiger  Natur  und  zeigt  einen  lamellösen  Bau;  sie  besteht 
aus  einer  äusseren  und  inneren  chitinhaltigen  Cuticula;  um  diese 
Gallertkapsel  lagert  sich  eine  derbe  Bindegewebskapsel  (Parenchym- 
schicht),  welche  aus  kömiger  Substanz,  spärlichen  Muskelfasern  und 
Gefassen  besteht.  Die  erbsen-  bis  mannskopfgrosse  Echinococcus- 
blase  ist  mit  seröser,  klarer,  eiweissfreier  Flüssigkeit  gefüllt,  von 
der  die  grössten  bis  10  Pfund  enthalten.  Die  Skolices  entstehen  aus 
Keimkapseln  (Brutknospen)  in  der  Blasen  wand,  deren  jede  bis  zu 
22  Skolices  in  sich  bergen  kann,  so  dass  oft  eine  Blase  bis  zu 
1000  Skolices  enthält. 

Ecbinococcus  moltilocalaris.  Derselbe  ist  im  Allgemeinen  -  selten, 
dürfte  jedoch  nach  den  Untersuchungen  von  Ostertag  beim  Rinde  häufiger 
vorkommen,  als  bisher  angenommen  wurde.  Osterfag  fand  ihn  im  Verlaufe 
etwa  eines  Jahres  im  Berliner  Schlachthaus  30mal  beim  Rinde,  dagegen 
beim  Schweine  (unter  200,000  Schlachtthieren)  nur  einmal  und  beim  Schaf 
niemals.  Railliet  und  Morot  haben  ihn  neuerdings  im  Schlachthause  zu 
Troyes  (Frankreich)  in  etwa  100  Fällen  bei  Rindern  und  Schafen  meist  in 
der  Leber  beobachtet.  Gun delach  fand  ihn  im  Brustbein  einer  Kuh, 
Wallay  und  Schmidt  in  Leber  und  Lunge  bei  Schafen.  Vom  E.  m.  des 
Menschen  unterscheidet  sich  der  des  Rindes  besonders  dadurch,  dass  er 
keine  klinischen  Erscheinungen  erzeugt.  Ostertag  hält  es  für 
wahrscheinlich,  dass  der  multiloculäre  Echinococcus  keine  blosse  Varietät 
des  gewöhnlichen  E.,  sondern  eine  besondere  Species  mit  einem  bisher 
noch  unbeki^nnten  Bandwurme  darstellt.  Diese  Annahme  ist  durch  neuere 
Untersuchungen  von  Müller  und  Mangold  bestätigt  worden.  Darnach 
sind  beim  Hund  thatsächlich  zwei  Arten  von  Taenia  echinococcus  vorhanden. 
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Die  gewöhnliche  Taenia  E.  unilocularis  hat  plumpe,  die  seltenere  Taenia  E. 
mnltüocolaris  viel  schlankere  Haken. 

Anatomischer  Befand.  Die  von  Echinococcusblasen  durchsetzte 
Leber  ist  gewöhnhch  mehr  oder  weniger  vergrössert,  und  zwar  zu- 
weilen um  das  5-  bis  lOfache,  und  zeigt  entsprechend  dem  Sitze  der 
Blasen  eine  höckerige,  knotige  Oberfläche.  Das  Gewicht  derselben 
ist  ebenfalls  entsprechend  vermehrt.  Die  normal  etwa  10  Pfund 
schwere  Rinderleber  kann  so  bis  zu  150  Pfund  (Perroncito  fand 
eine  mit  158  Pfund,  Posnjakow  eine  solche  mit  132  Pfund  und 
2400  Blasen),  die  durchschnittlich  4  Pfund  schwere  Schweineleber 
bis  zu  50  Pfund  (Perroncito  fand  eine  mit  110  Pfund)  schwer 
werden.  Die  Serosa  der  Leber  ist  häufig  verdickt  und  die  Leber  oft 
mit  den  Nachbarorganen  (Zwerchfell,  Netz,  Gedärme)  verlöthet  (Peri- 
hepatitis). Die  Echinococcusblasen  verdrängen  das  Leberparenchym, 
so  dass  auf  dem  Durchschnitt  das  Organ  von  einer  Menge  buchtiger 
Hohlräume  durchsetzt  ist,  zwischen  welchen  comprimirte  atrophische 
insel-  imd  streifenförmige  Reste  übrig  gebheben  sind.  Sterben  die 
Echinococcusblasen  ab,  so  wandelt  sich  ihr  Inhalt  in  eine  gelbe, 
fettige,  schmierige,  breiartige  Masse  um,  welche  oft  aus  lauter  Kalk 
zu  bestehen  scheint;  auch  Eiter  kann  sich  darin  bilden,  seltener  tritt 
Blut  auf.  Das  Ganze  lässt  sich  dann  als  Echinococcusblase  nur  durch 
den  mikroskopischen  Nachweis  der  darin  enthaltenen  Haken  der 
Skolices  von  charakteristischer  Gestalt  erkennen. 

In  der  Lunge  werden  die  Echinococcusblasen  erbsen-  bis  faust- 
gross  und  bedingen  wie  in  der  Leber  ebenfalls  eine  höckerige  Ober- 
fläche, sowie  Compression  des  Lungenparenchyms,  so  dass  oft  nur  ein 
kleiner  Theil  des  eigentlichen  Lungengewebes  übrig  bleibt,  während 
der  comprimirte  äusserst  derb  ist.  Uhse  vergleicht  die  Echinokokken- 
lungen mit  „häutigen,  mit  Kartoffeln  gefüllten  Säcken".  Die  normal 
etwa  6  Pfund  schwere  Rinderlunge  kann  so  bis  zu  50  Pfund  schwer 
werden.  Becker  fand  in  einem  Falle  2800  Blasen  in  der  Lunge  eines 
Rindes  (im  ganzen  Körper  5000).  Beim  Absterben  der  Blasen  ent- 
steht daraus  eine  käsig  degenerirte  Zerfallsmasse,  die  alten  Tnberkel- 
knoten  sehr  ähnlich  sieht. 

Im  Herzen  findet  sich  meist  nur  eine  Echinococcusblase,  welche 
am  häufigsten  am  unteren  Ende  der  Scheidewand,  in  der  Nähe  der 
Herzspitze  ihren  Sitz  hat  und  sowohl  nach  der  Seite  der  Herzkanmiem 
als  nach  der  des  Pericardiums  zu  sich  vergrössem  kann.  In  den 
Knochen  veranlassen  die  Echinokokken  zuweilen  geschwulstartige 
Auftreibungen,  so  z.  B.  am  Hinterkiefer;   auch  in  der  Markhöhle  der 


Eohinokokkenkrankheit.  357 

Tibia  und  des  Femur,  sowie  im  Brustbein  hat  man  sie  schon  getroffen. 
In  den  Muskeln,  besonders  beim  Schwein,  sind  die  Echinococcus- 
blasen  nicht  gerade  selten.    Vereinzelt  findet  man  sie  endlich  im  Euter« 

Bezüglich  des  Vorkommens  der  Echinokokken  in  den  einzelnen  Or- 
ganen der  Hansthiere  hat  P  ei  per  gefunden,  dass  beim  Rind  die  Echino- 
kokken in  der  Lunge  und  Leber  ziemlich  gleich  häufig  sind  (8  :  7),  während 
sie  beim  Schaf  in  der  Lunge  häufiger  (3 : 2)^  beim  Schwein  dagegen  erheb- 
lich seltener  (1 : 8)  vorkommen.  Beim  Menschen  kommt  der  Echinococcus 
in  60 — 70  Proc.  aller  Fälle  in  der  Leber  vor.  —  Nach  einer  Analyse  von 
Widemeyer  enthalten  die  Ecbinococcusblasen  90  Proc.  Wasser,  6  Proc. 
Eiweiss  und  3  Proc.  Salze. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Echinokokkenkrankheit  sind 
je  nach  den  betroffenen  Organen  verschieden,  im  Allgemeinen  aber  nicht 
sehr  charakteristisch.  Insbesondere  können  Rinder  trotz  einer  grossen 
Anzahl  von  Echinokokken  äusserlich  ganz  gesund  erscheinen.  Bei- 
spielsweise bot  eine  Kuh,  in  deren  Leber  beim  Schlachten  2400  Ecbino- 
coccusblasen, und  eine  andere,  in  deren  Leber  2600  Blasen,  sowie 
bei  welcher  insgesammt  im  Körper  5000  Blasen  gefunden  wurden, 
im  Leben  keinerlei  sichtbare  Krankheitserscheinungen  dar  (Becker, 
Posnjakow). 

1.  Bei  vorwiegender  Localisation  in  der  Leber  bestehen  die 
Krankheitserscheinungen  in  Verdauungsstörungen,  allmählicher  Ab- 
magerung, sowie  jahrelangem  Siechthum.  Ikterus  ist  selten.  Die 
Leber  erweist  sich  bei  der  Percussion  mehr  oder  weniger  ver- 
grössert  (normale  Dämpfung:  rechts  im  Bereich  der  vorletzten 
2 — 3  Rippen,  also  von  der  10.  bezw.  9.  ab  bis  zum  hinteren  Rand  der 
vorletzten  Rippe),  die  Lebergegend  ist  bei  der  Palpation  schmerz- 
haft; zuweilen  ist  in  der  rechten  Flankengegend  ein  Tumor  sichtbar, 
oder  es  lassen  sich  bei  der  Untersuchung  vom  Mastdarm  aus 
höckerige,  fluctuirende  Erhabenheiten  der  Leber  feststellen.  Fieber 
fehlt  gewöhnlich  oder  tritt  nur  bei  Gomplicationen  und  in  den  letzten 
Stadien  der  Krankheit  ein.  Beim  Platzen  der  oberflächlichen  Blasen 
entleert  sich  ihr  Inhalt  in  die  Bauchhöhle  und  kann  eine  tödtliche 
Peritonitis  erzeugen  (selten). 

2.  Die  Echinokokkeninvasion  in  die  Lunge  bedingt,  wie  die 
Tuberkulose,  das  Bild  der  Lungenschwindsucht  mit  allmählich 
zunehmender  Abmagerung,  Harthäutigkeit  u.  s.  w.  Die  Krankheit 
äussert  sich  in  zunehmenden  Athmungsbeschwerden,  welche 
sich  bei  zahlreicher  Einwandenmg  von  Echinokokken  oft  auffallend 
rasch  entwickeln  können  und  wobei  besonders  die  Inspiration  zuweilen 
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jsaccadirt,  d.  h.  mehrmals  abgesetzt  ist,  sowie  im  Auftreten  eines 
schwachien,  rauhen  Hustens.  Bei  der  Percussion  erhält  man 
ißntsprechend  dem  Sitze  der  Blasen  einen  gedämpften  (nur  aus- 
nahmsweise leeren)  klappenden  Ton,  den  Ton  des  zerbrochenen 
Topfes  (011a  rupta),  sowie  einen  yermehrten  Widerstand  unter  dem 
Hammer;  bei  der  Auscultation  ist  an  den  betreffenden  Stellen  das 
normale  yesiculäre  Athmungsgeräusch  verschwunden  und  man  hört 
fremdartige  Geräusche,  nach  Harms  ein  „Quurksen'^  (ein  Geräusch,  das 
auch  beim  Drücken  und  Walken  eines  mit  Echinokokken  besetzten 
Lungenstückes  entsteht  und  nach  Harms  von  pathognostischer  Be- 
deutung ist),  sowie  brummende  und  gurrende  Geräusche,  nach  Schmidt 
auch  einen  eigenthümlichen  Metallklang.  Bei  stärkerem  Anklopfen  an 
die  Brustwand  weichen  die  Thiere  aus  und  stöhnen,  besonders  bei 
Druck  auf  die  Gegend  der  letzten  4  Rippen.  Fieber  fehlt  meist;  auch 
Fresslust  und  Milchergiebigkeit  können  ofb  lange  Zeit  noch  fortbestehen. 
Bei  Perforation  einer  Blase  im  Thoraxraum  kann  Pneumothorax  und 
eine  tödtliche  Pleuritis  entstehen. 

3.  Echinococcusblasen  im  Herzen  bedingen  zuweilen,  wenn  sie 
platzen  oder  indem  sie  eine  Herzlähmung  erzeugen,  apoplektiforme 
Todesfälle,  wobei  die  Thiere  plötzlich  niederstürzen  und  verenden 
oder  das  Bild  der  Herzschwäche  und  Erstickung  zeigen. 

4.  Echinococcusblasen  in  den  Muskeln  können  Lahmgehen  her- 
vorrufen. M^gnin  fand  bei  einem  Pferde  die  Hinterschenkelmusku- 
latur (Adductoren)  von  sehr  zahlreichen  Blasen  durchsetzt;  auch  Johne 
beobachtete  eine  solche  in  den  Psoasmuskeln  beim  Pferde.  —  Ausser- 
dem wurden  sie  auf  der  Pleura  und  in  der  Subcutis,  in  der  Stirnhöhle, 
sowie  im  Gehirn  und  in  den  Gehirnhäuten  beim  Pferde,  mitunter 
zwischen  Pleura  und  Rippen,  im  Gehirn,  Auge  etc.  beim  Rind  be- 
obachtet. 

Prognose.  Dieselbe  ist  eine  ungünstige,  wenn  eine  sehr  grosse 
Anzahl  von  Blasen  in  irgend  einem  Organe  vorhanden  ist;  die  Echino- 
kokken können  hier  schliesslich  den  Tod  des  Trägers  herbeiführen. 
Einzelne  Echinokokken  können  allerdings  verkäsen  oder  verkalken, 
auch  findet  man  nicht  selten  eine  grössere  Anzahl  von  Echinokokken 
in  der  Lunge  oder  Leber  bei  sonst  ganz  gesunden  Thieren.  Für  das 
Herz  ist  indess  auch  ein  einzelner  Echinococcus  sehr  gefährlich.  Lässt 
sich  die  Krankheit  einmal,  wenn  auch  nur  annähernd,  diagnosticiren, 
so  ist  die  Schlachtung  der  Thiere  das  einzig  Vortheilhafte. 


Echinokokkenkrankheit.  359 

Diagnose  nnd  Differentialdiagnose.  Die  Erkennung  der  Echino- 
kokkenkrankheit ist  eine  keineswegs  leichte.  Bei  der  Leber  kommt 
vor  Allem  der  Nachweis  einer  yergrösserten  Leberdämpfung,  von 
Schmerzhaftigkeit  der  Lebergegend,  Auftreibung  derselben  etc.,  sowie 
die  etwaige  Constatirung  von  höckerigen  Unebenheiten  auf  der  Leber- 
oberfläche mittelst  der  Rectaluntersuchung  in  Betracht.  Verwechs- 
lungen können  dabei  vorkommen  mit  Trächtigkeit,  Hydrometra, 
Pyometra,  Uterusneubildungen,  Eierstocksgeschwülsten, 
Bauch  Schwangerschaft,  welche  sämmtlich  durch  Mastdarmexplo- 
ration  auszuschliessen  sind,  femer  mit  Ascites,  der  sich  durch  die 
Percussion,  sowie  die  veränderten  Verhältnisse  in  der  Rückenlage 
unterscheiden  lässt,  endlich  mit  anderweitigen,  besonders  krebsigen 
Leber  tu  moren,  die  indess  viel  seltener  sind.  Auch  eine  bestehende 
Hydronephrose  könnte  in  Frage  kommen. 

Bei  der  Echinokokkenkrankheit  der  Lunge  handelt  es  sich  vor 
Allem  um  die  Unterscheidung  von  der  Tuberkulose.  Nach  Harms 
sind  die  unterscheidenden  Merkmale  folgende:  1.  bei  der  Echinokokken- 
krankheit fehlt  der  Husten  sehr  häufig  oder  ist  nur  schwach,  wäh- 
rend er  bei  der  Tuberkulose  nie  fehlt  und  verhältnissmässig  kräftig 
ist;  2.  für  Echinokokken  ist  das  Quurksen  pathognostisch ;  3.  die 
Respiration  ist  bei  der  Echinokokkenkrankheit  frequenter,  er- 
schwerter, die  Athembeschwerde  rascher  zunehmend  und  im 
Verhältnisse  zu  dem  oft  noch  normalen  Nährzustande  auf- 
fallend stark;  4.  Reibungsgeräusche  fehlen  bei  der  Echinokokken- 
krankheit, während  sie  bei  der  Tuberkulose  häufig  (?)  gehört  werden ; 
5.  von  Wichtigkeit  ist  auch  bei  der  Echinokokkenkrankheit  die  Com- 
plication  mit  nachweisbarer  Lebervergrösserung.  Weiter  findet 
man  bei  Lungentuberkulose  häufig  eine  Miterkrankung  der  Lymph- 
drüsen, sowie  eine  tuberkulöse  Euterentzündimg. 

Behandlung.  Dieselbe  ist  ganz  erfolglos.  Es  könnte  höchstens, 
wie  beim  Menschen,  die  Function  der  zugänglichen  Echinococcusblasen 
versucht  werden.  Dagegen  ist  die  Prophylaxe  von  der  grössten 
Bedeutung.  Dieselbe  besteht  in  der  Vernichtung  aller  Blasen,  welche 
bei  der  Gefahr  für  den  Menschen  und  den  grossen  ökonomischen  Nach- 
theilen gesetzlich  vorzuschreiben  wäre;  ferner  in  Abtreibung  der  Tänien 
bei  den  Hunden  und  in  Verringerung  der  grossen  Anzahl  von  Hunden 
durch  hohe  Steuren. 

Die  Echinokokkenkrankheit  beim  Menschen.  Dieselbe  ist  nicht  so  sehr 
selten  und  hat  speciell  für  den  Thierarzt  insofern  ein  Interesse,  als  er  der 
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Infection  durch  Taenia  Echinococcns  gelegentlich  der  Untersuchung  und  Be- 
handlung bandwurmkranker  Hunde  besonders  ausgesetzt  ist.  In  Mittel- 
deutschland beträgt  die  Krankheit  5  pro  Mille  aller  Todesfälle;  in  Island 
sollen  sogar  5 — 10  Proc.  der  Bevölkerung  daran  zu  Grunde  gehen.  Die 
Krankheitserscheinungen  entvrickeln  sich  allmählich;  sie  bestehen  in  der 
Bildung  eines  fluctuirenden,  weichen,  palpablen,  hügeligen  Lebertumors 
mit  Druck-  und  Spann ungsgeföhl  auf  der  rechten  Seite,  Dyspnoö  und 
Bronchialkatarrh  in  Folge  Druckes  der  Leber  auf  das  Zwerchfell,  Leber- 
atrophie, Ikterus,  zuweilen  Abscedirung  nach  innen  oder  aussen.  Beim  Sitz 
in  den  Lungen  können  die  Blasen,  wenn  auch  selten,  ausgehustet  und  die 
Krankheit  auf  diese  Weise  erkannt  werden.  Bei  Affection  der  Nieren 
findet  man  Nierentumor,  Schmerz  in  der  Nierengegend  und  einzelne  Haken 
im  Harn;  im  Gehirn  rufen  die  Echinokokkenblasen  Herdsymptome  hervor. 
Der  Tod  erfolgt  durchschnittlich  nach  ca.  5  Jahren.  Wie  Peiper  gezeigt 
hat,  steht  die  Häufigkeit  der  Echinokokkenkrankheit  des  Menschen  in  pro- 
portionalem Yerhältniss  zu  der  Häufigkeit  bei  den  Hausthieren.  Die  meisten 
Menschen  erkranken  nach  P.  in  Mecklenburg  und  Pommern. 


III.  Die  Ooccldienkrankheit  beim  Kaninchen  (Ooccldiosis, 
Gregarinosis). 

Literatur.  —  Hake,  On  Carcinoma  of  the  hepatic  duct»  etc.,  London  1839.  —  Kölukbh, 
MÜUer's  Ärch.  f,  Anat,  u.  Fhyaiol,  1843.  S.  39.  —  Nasse,  Ibid,,  S.  209.  —  Vulpian, 
Oaz,  midie,  de  Paris,  1859.  S.  161.  —  Klebs,  Virch.  A,,  1859.  —  Leisering,  S.  J.  B.^ 
1862.  S.  18.  —  Colin,  Rec,  1862.  S.  692.  —  Stieda,  Virch,  A.,  1865.  S.  132.  — 
Waldenbüro,  Ibid.,  1867.  S.  435.  —  Lang,  Ibid.,  1868.  44.  Bd.  S.  202.  —  Roloff, 
Ibid.,  S.  512.  —  VmcHOW,  Ibid.,  S,  548.  -—  Rivolta,  II  med,  vet,,  1869.  T.  IV. 
Nr.  2;  Dei parasiti  vegetali,  Torino  1873.  —  Eimer,  üeber  die  ei-  oder  kugelförmigen 
Psorospermien  der  Wirbelthiere,  Würzburg  1870.  —  Leückart,  Die  Parasiten  des 
Menschen,  2.  Aufl.  S.  241—287.  —  Schmidt,  D.  Z.  f,  Th.,  1876.  S.  60.  —  Perron- 
crro,  Pütz'sche  Z.,  1877.  S.  505.  —  Pröger,  S.  J.  B.,  1877.  S.  113.  —  Zürn,  V.  f. 
Thierärzte,  1878.  2.  Heft;  Die  pflanzl.  Paras.y  1889.  S.  801.  —  Baranski,  Oe.  F.Ä, 
1879.  —  ViCATi  u.  RiCHAUD,  Arch.  de  physiol,  1880.  —  Johne,  8.  J.  B.,  1881. 
S.  60;  Path,  Anat.  v.  Birch-Hirschfeld^  1889.  I.  S.  282.  —  Balbiani,  Le^ons  sur 
les  Sporozoaires,  Paris  1884.  —  Colücci,  //  med.  vet,  1887.  —  Lüget,  Rec,  1887.  — 
RiECK,  D.  Z.  f.  Th.,  1888.  S.  52.  Mit  Literatur.  —  Stiles,  Vet,  Arch.,  Bd.  13.  — 
LiiNAUX,  A,  de  Brux,,  Bd.  40.  S.  16.  —  Railuet  u.  Lüget,  Soc.  de  BioL,  1890. 
S.  293;  Rec,,  1891.  Nr.  24  u.  1892.  Nr.  1.  —  Neumann,  Traiti  des  malad,  paras., 
1892.  S.  488.  —  Pfeiffer,  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger,  Jena  1891 ;  Unter* 
suchungen  Ober  den  Krebs  der  Kaninchen,  Jena  1893.  —  Zürn,  Krankheiten  der 
Kaninchen,  S.  42  f.  —  Zschokke,  Schw.  A.,  34.  Bd.  2.  Heft.  —  Willach,  B,  A., 
1892.  S.  242.  —  LöPKE,  D.  th.  W.,  1893.  S.  340.  —  Kitt,  PathoL-anat.  Diagn,, 
1894.  S.  582;  Bakterienkunde  1899.  S.  191.  —  Quincke,  M.  med.  TT.,  1893.  S.734. 
—  Maske,  Z.  f,  Fl,,  1893.  —  Felsenthal  u.  Stamm,  Virch,  A,,  Bd.  132.  S.  36.  — 
Oarnet,  Rec,  1893.  Nr.  5.  —  Padyean,  J.  of  comp.,  1894.  —  Smith,  Amer.  Vet.- 
Ber,  pro  1895  u.  1896.  —  Cadäac,  Encydopidie,  1896.  HI.  Bd.  S.  179.  —  Schnetoe- 
mOhl,  Vergl,  Pathol.,  1896 ;  Die  Protozoen  als  Krankheitserreger  des  Menschen  und 
der  Hausthiere,  1898.  —  Abel,  Sjöbrino,  C.  f.  Bakt,,  1897. 

Vorkommen.  Coccidien,  besonders  Coccidium  oviforme  in 
der  Leber  bezw.  in  den  Gallengängen  sowie  im  Darmcanale,  kommen 
zuweilen  enzootisch  im  Sommer  bei  jungen  Kaninchen  vor;  ausser- 
dem sind  sie  in  den  genannten  Organen  gefunden  worden  beim  Hund, 
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Kalb,  Schwein  und  Schaf,  femer  bei  den  Vögeln,  Amphibien,  Fischen 
und  beim  Menschen.  Die  Krankheit  scheint  an  das  Futter  gewisser 
Oertlichkeiten  gebunden  zu  sein.  Ausserdem  wird  sie  den  jungen 
Kaninchen  diirch  ältere,  latent  an  Leber-Coccidiosis  leidende  Kaninchen 
übermittelt. 

Naturgeschichtliches.  Die  Goccidien  gehören  nach  Pfeiffer 
zu  der  Gruppe  der  Sporozoen,  einzelliger,  niederer,  durch  Sporen- 
bildung sich  fortpflanzender  Urthiere,  welche  zwischen  Thier-  und 
Pflanzenreich  stehen.  Unter  diesen  Sporozoön  sind  drei  für  die  Thier- 
pathologie  wichtige  Ordnungen  zu  unterscheiden: 

1.  DieCoccidien,HauptformCoccidium  oyiforme.  Das  letztere 
lebt  in  den  Epithelien  des  Darmes  und  der  Leber  (Gallengänge)  der 
Kaninchen  und  erzeugt  bei  denselben  die  sog.  Coccidiosis  der  Leber 
und  des  Darmes  (früher  als  Lebergregarinose  der  Kaninchen  bezeichnet)* 
Ausserdem  erzeugen  die  Goccidien  auf  der  Respirationsschleimhaut  der 
Kaninchen  seuchenartige  Katarrhe  (yergl.  den  bösartigen  Schnupfen 
im  n.  Band).  Endlich  kommt  beim  Geflügel,  sowie  bei  Säugethieren 
(Bind,  Hund,  Schwein,  Schaf)  eine  durch  Coccidium  oviforme  bedingte 

'  Darm-Coccidiosis  vor.  Vergl.  hierüber  die  Hühnerdiphtherie  und  die 
rothe  Ruhr  des  Rindes  im  H.  Bande.  Andere  Coccidienformen  sind 
C.  perforans  und  bigeminum. 

2.  Die  Sporidien,  welche  namentlich  in  Muskelzellen  bei  Säuge- 
thieren und  Vögeln  (Psorospermien,  Sarkosporidien) ,  sowie  in  Blut- 
zellen (Malaria,  Texasfieber)  parasitiren  (Hämatosporidien). 

3.  Die  Gregarinen,  d.  h.  in  Herden  lebende,  sehr  hochorgani- 
sirte,  nackte  Sporozoen. 

Das  Cocoidium  oviforme  (eiförmiges  C),  früher  mit  dem  Namen 
Gregarine  oder  Psorospermie  bezeichnet,  bildet  im  ausgewachsenen 
Zustande  eirunde,  die  Epithelien  der  Schleimhaut  der  Gallen- 
gänge und  des  Darmes  bewohnende,  den  Oxyuris-Eiern  sehr 
ähnliche,  durchschnittlich  0,035  Millimeter  lange  und  0,015 
bis  0,020  breite,  doppelt  contourirte  Gebilde,  welche  von  einer 
festen,  schalenartigen,  glashellen  Hülle  umgeben  sind  und  eine  grob- 
kömige  Protoplasmamasse  enthalten.  Sie  scheinen  sich  sowohl  an 
Ort  und  Stelle,  besonders  in  der  Leber,  durch  endogene  Sporenbildung 
zu  vermehren,  als  auch  ausserhalb  des  Thierkörpers  im  Freien  zu 
entwickeln.  Dabei  zerfallt  der  Inhalt  der  Coccidie  in  kleine,  eiförmige 
Sporen,  welche  ein  sichel-  oder  nierenförmiges,  durchsichtiges,  stark 
lichtbrechendes  Gebilde  ausscheiden.   Die  letzteren  sind  als  die  Jugend- 
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form  der  Coccidien  aufzufassen,  welche  sich  in  kugelige  Gebilde  ohne 
sichtbare  Organisation  umwandeln  und  durch  Ausstrecken  oder  Ein- 
ziehen von  Fortsätzen  amöboide  Bewegungen  ausführen. 

« 

Anatomischer  Befand.  Die  Leber  erscheint  bei  der  öregarinose 
der  Kaninchen  vergrössert  und  zuweilen  auf  der  Oberfläche  hockerig. 
Ihr  Parenchym  ist  von  hirse-,  bohnen-  bis  haselnussgrossen,  weiss- 
gelben  Knoten,  bezw.  Cysten  durchsetzt,  welche  ofb  so  zahlreich 
neben  einander  liegen,  dass  das  zwischenliegende  Lebergewebe  voll- 
ständig untergegangen  ist.  Diese,  Tuberkeln  oder  sonstigen  Neu- 
bildungen oft  sehr  ähnlichen  Knoten  sind  als  adenomartige  Wuche- 
rungen der  Schleimhaut  der  Gallengänge  aufzufassen  und 
enthalten  im  Lmeren  eine  dickflüssige,  gelbe,  rahmartige  oder  krümelige, 
käseartige  Masse,  welche  mikroskopisch  aus  eingekapselten  eiförmigen 
Coccidien,  fettig  entarteten  Epithelzellen,  freien  Kernen,  Fetttröpfchen  etc. 
besteht,  und  sind  gegen  das  Leberparenchym  durch  eine  dicke  Binde- 
gewebskapsel  mit  zahlreichen  Kernen  und  Fasern  von  concentrischer 
Anordnung  abgegrenzt. 

Im  Darmcanale  findet  man  die  Coccidien  bei  jungen  Kanin- 
chen, bei  Hunden,  Schafen,  Schweinen,  Katzen,  Hühnern,  Fasanen, 
Truthühnern  etc.  in  den  Epithelzellen  eingelagert.  Sie  kommen  hier 
bald  vereinzelt,  bald  gruppenweise  vor  und  bilden  dann  kleine,  er- 
habene, weissliche  Flecke  auf  der  Darmschleimhaut.  Endlich  können 
sie  auch  grössere  Strecken  der  Schleimhaut  in  Form  einer  Pseudo- 
membran überziehen.  Am  zahlreichsten  finden  sie  sich  in  den  Darm- 
zotten, die  sich  als  weisse  Pünktchen  abheben,  sowie  in  den  Lieber- 
kühn^schen  Drüsen,  deren  Umgebung  zuweilen  entzündliche  Infiltration 
mit  Geschwürsbildung  zeigt.  Die  Anwesenheit  der  Coccidien  führt 
ausserdem  zu  Entzündung  der  Darmschleimhaut. 

Gocddiosis  der  Nieren.  Raule t  und  Lucet  beobachteten  eine 
solche  bei  Gänsen  (Coccidium  truncatum).  In  den  Nieren  waren  zahlreiche 
stecknadelkopfgrosse  Knötchen  sowie  freie  Coccidien  in  den  Harncanälchen 
vorhanden. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Gregarinose  bei  den  jungen 
Kaninchen,  bei  welchen  in  Folge  der  Krankheit  häufig  ganze 
Kaninchenzuchten  aussterben,  bestehen  in  vermindertem  Appetit,  Gelb- 
färbung der  Schleimhäute,  Nasenausfluss  (sog.  „Rotzen*),  Schwäche,  Ab- 
magerung, erschöpfenden  Durchfällen,  Tympanitis,  Taumeln,  Schwanken 
u.  s.  w.  Der  Tod  erfolgt  unter  Convulsionen.  Bei  älteren  Kaninchen 
treten  meist  trotz  der  Anwesenheit  grösserer  Coccidienmengen  in  der 
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Leber  keine  sichtbaren  Symptome  auf.  Auch  bei  jungen  Fasanen 
hat  man  als  Krankheitserscheinungen  Mattigkeit,  Zurückbleiben  in  der 
Entwicklung,  starke  Abmagerung,  lähmungsartige  Schwäche  imd 
Durchfall  beobachtet;  meist  sterben  die  Tbiere  nach  mehrwöchent- 
licher Krankheit  (Sj  ob  ring). 

Differentialdiagnose.  Verwechslungen  der  Lebercoccidien  kamen 
früher  häufig  vor.  Hake,  der  erste  Entdecker  derselben,  hielt  sie 
für  Eiterkörperchen;  Lang  für  Neubildungen.  Am  häufigsten  werden 
die  eingekapselten  Coccidien  mit  Eiern  von  Pentastomen,  Bandwürmern 
und  Oxjnren  (Willach)  verwechselt.  Bezüglich  der  in  der  Literatur 
sehr  häufig  mit  den  Coccidien  zusammengeworfenen  Psorospermien- 
schläuche  muss  auf  das  Capitel  der  Muskelkrankheiten  verwiesen 
werden. 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Leber-  bezw.  Darmgrega- 
rinose  kann  nur  die  Prophylaxe  in  Sprache  kommen.  Da  die  An- 
steckung der  jugendlichen  Thiere  von  den  älteren,  welche  die  örega- 
rinose  überstanden  haben,  auszugehen  scheint,  ist  vor  Allem  für  eine 
frühzeitige  Trennung  der  jungen  Thiere  von  den  alten, 
ausserdem  für  die  Separirung  der  erkrankten  Thiere  und  für  die 
Desinficirung  der  Stallungen  zu  sorgen.  Von  innerlichen  Mitteln 
könnte  höchstens  irgend  ein  Quecksilberpräparat,  vielleicht  Calomel, 
als  Antiparasiticum  angewandt  werden. 

Sonstige  Leberparasiten.  Zuweilen  findet  sich  in  der  Leber  bei 
Schweinen,  Schafen ^  Länmiem  und  Kälbern  eine  Masseninvasion  von 
Cysticercus  tenuicollis.  Einen  derartigen  Fall  von  Hepatitis  cysti- 
cerosa  hat  Dürbeck  (M.  f.  p.  Th.  1898)  beim  Schwein  beschrieben. 
Avörad^re  (Revue  vet.  1898)  beobachtete  eine  seuchenartige  Cysticerkose 
anter  einer  Lämmerherde  (Peritonitis,  Pleuritis,  hunderte  von  Cysticerken 
in  der  Brust-  und  Bauchhöhle,  Lunge  und  Leber;  Tod  nach  5 — 6  Tagen). 
Ausserdem  kommt  in  der  Leber  vereinzelt  Cysticercus  pisiformis 
vor.  Boudeaud  und  Borger t  fanden  dieselben  ausser  in  der  Leber  auch 
in  der  Lunge  zweier  Schweine  in  grosser  Zahl.  —  Mögnin  beobachtete 
beim  Pferde  einen  Fall  von  chronischer  Hepatitis,  veranlasst  durch  Scle- 
rostomum  armatum.  Nach  Dinviddie  konmit  bei  Schweinen  in  Ar- 
kansas eine  durch  Stephanurusdentatus  bedingte  Leberkrankheit  vor.  — 
Die  von  Sonsino  so  benannte  Bilharzia  crassa  soll  bei  75  Proc.  aller 
jSchafe  Siciliens  in  der  Leber  vorkonunen  und  auch  bei  den  Bindern  Sar- 
diniens vielfach  in  den  Gallengängen  neben  Distomen  angetroffen  werden.  — 
Eine  angebliche,  durch  einen  neuen  Protozoon  (Amoeba  meleagridis)  ver- 
anlasste Blinddarmentzündung,  Leberentzündung  und  Peritonitis  bei  jungen 
Truthühnern  haben  Smith  (Amer.  Vet.-Ber.  1895)  und  Lucet  (Rec.1896) 
beschrieben. 
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Aeate  Baachfellentzflndimg.    Acute  Peritonitis. 

Literatur.  —  PRivosT,  Joum,  prat,,  1826.  —  Tkxikr,  Ibid.,  1838.  —  Olivibr,  J.  du 
Midi,  1839.  —  YouATT,  The  Vet.,  1840.  —  Lacoste,  J.  du  Midi,  1851.  —  Hkrino, 
Rep,y  1858.  S.  10.  —  Goübaüx,  BuU.  soc,  centr,,  1858.  —  Baoge,  Rep.y  1860.  S.  77. 

—  Fabry,  A,  de  Brux.y  1861.  —  Stockfleth,  Rep.y  1862.  S.  164.  —  Görino, 
W.  f.  Th.,  1864.  S.  384.  —  Schäfer,  Ibid.,  1865.  S.  18.  —•  Duvieüsart,  ä,  de 
Brux.,  1865.  —  Saint-Ctr,  J.  de  Lyon,  1867.  —  Ebbrsbach,  8.  J.  B.,  1868.  S.  100. 

—  RossBKRo,  Ibid,,  1870.  S.  96.  —  Hivolta,  Rep,,  1870.  S.  269.  —  Ferousson, 
The  Vet.,  1870.  —  Barreaü,  Thrzt.,  1873.  S.  230.  —  Hahn,  W.  f,  Th,,  1874. 
S.  141.  —  Larcher,  Thrzt.,  1875.  S.  26.  —  Pütz,  Pätz'sche  Z.,  1876.  S.  169.  — 
Lustig,  H.  J.  B,,  1876/77.  S.  66;  1877/78.  S.  94.  —  Wilhelm,  S.  J.  B,,  1884.  S.  97. 

—  Vandenabeele,  Etat,  sanit.  Brab,,  1884.  —  Hengst,  S.  J.  B.,  1885.  S.  78.  — 
Salmon,  BuU.  Belg.,  1885.  —  Schindelka,  Oe.  V.  S.,  1885.  S.  60.  —  Iolefun,  BuU. 
Belg.y  1886.  —  Gk)DFRYN,  Ibid.  —  Laügeron,  Eevue  vit.,  1886.  —  Lüget,  R$c.^ 
1887.  —  Chiari,  Clin.  veL,  1887.  —  Soüla,  Eevue  vdt.,  1888.  —  Friedberoer, 
D.  Z.  f.  Th.,  1888.  S.  179.  —  Donald,  Joum.  of  comp,  path.,  1888.  —  Schort- 
manN;  P.  Mil.  V.  B.,  1889.  S.  110.  —  Schmidt,  B.  th.  W.,  1889.  S.  145.  —  Bon- 
gartz,  B.  A.,  1889.  S.  384.  -  Brett,  The  Vet.,  1889.  —  Harms,  D.  Z.  f.  Th., 
1889.  S.  119.  —  Ostertag,  Rep.,  1889.  S.  23.  —  Hess,  Schw.  A.,  1890.  S.  213.  — 
Fabretti,  Clin,  vet.,  1892.  S.  388.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  I.   1892.  S.  923. 

—  Wagner,  B.  th.  W.,  1892.  S.  409.  —  Eggmann,  Schw.  A.,  1892.  S.  151.  —  Bach, 
Ibid.,  1894.  S.  19.  —  Harms,  Erfahr,  üb.  Rinderkrkhtn.,  1895.  —  Klemm,  B.  th. 
W.,  1895.  S.  520.  —  Krrr,  Pathol.-anat.  Diagn.,  1895. 11.  Bd.  S.  139.  —  Cadäac, 
EncydopSdie,  1896.  —  Morand,  Bull.  soc.  centr.,  1896.  —  Jensen,  Maanedsekr.  f. 
Dyrl,  1896.  —  Hamburger,  C.  f.  Bakt.,  1896.  S.  882.  —  Robert,  8.  J.  B.  pro 
1896.  S.  142.  —  ToMARow,  Pet.  A.,  1897.  —  Gützeit,  Z.  f.  Vet.,  1897.  S.  375.  — 
Bongartz,  B.th.  W.,  1897.  S.471.  —  Av^radere,  Revue  vä.,  1898.  —  Boccalari, 
Progr.  vä.^  1898.  —  Ligniäres  u.  Petit,  Rec,  1898.  S.  145.  —  Päcus,  J.  de  Lyon, 
1898.  —  Oadiot,  Etud.  de  pathol.,  1899.  S.  427.  —  Knoll,  B.  th.  W.,  1899. 
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Eintheilnng.  Man  kann  die  Bauchfellentzündung  je  nach  rer- 
schiedenen  Gesichtspunkten  verschieden  eintheilen.  Zunächst  empfiehlt 
es  sich  aus  rein  practischen  Gründen,  bezüglich  des  Verlaufes  die 
acute  und  chronische  von  einander  zu  trennen.  Weiterhin  wäre 
zu  unterscheiden  je  nach  der  Ausbreitung  eine  umschriebene  und 
diffuse,  je  nach  der  Entstehung  eine  primäre  oder  idiopathische 
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und  secundäre,  eine  traumatische,  Perforativperitonitis, 
tuberkulöse,  sarkomatöse,  carcinomatöse,  pyämische,  meta- 
statische, septische,  rheumatische  Peritonitis.  Je  nach  der 
Beschaffenheit  der  gesetzten  Entzündungsproducte  unterscheidet  man 
eine  trockene  und  exsudatiye,  eine  seröse,  sero-fibrinöse, 
eiterige,  hämorrhagische,  jauchige  Peritonitis.  BezügUch  der 
Entstehung  hat  man  es  in  der  Hegel  mit  secundären  Bauchfellent- 
zündungen zu  thun,  indem  dieselben  entweder  durch  Verletzungen  des 
Bauchfells  oder  durch  pathologische  Vorgänge  in  einem  Nachbarorgan 
veranlasst  werden.  Die  Möglichkeit  einer  idiopathischen  Peritonitis 
durch  vorausgegangene  Erkältungseinflüsse  (rheumatische  Bauchfell- 
entzündung) ist  jedoch  nicht  zu  bestreiten.  Immerhin  aber  sind  diese 
Fälle  sehr  selten,  indem  beim  Pferd  beispielsweise  rheumatische  Eolik 
sehr  häufig,  rheumatische  Peritonitis  aber  nur  vereinzelt  constatirt 
worden  ist. 

Vorkommen.  Die  acute  Bauchfellentzündung  kommt  bei  allen 
Hausthieren  inclusive  des  Geflügels  vor.  Die  weiblichen  Thiere 
disponiren  indess  mehr  zur  Erkrankung  als  die  männlichen,  was  sich 
aus  dem  engeren  Zusammenhange  zwischen  Genitalien  und  dem  Bauch- 
fellsacke bei  ersteren  erklärt.  So  findet  man  auch  beim  Rinde 
ungleich  häufiger  als  beim  Pferde  Bauchfellentzündungen,  weil  das 
Rind  in  Folge  der  häufigeren  Trächtigkeit  und  namentlich  des  Gebär- 
actes  öfter  Entzündungen,  Zerreissungen  etc.  des  Fruchthälters  aus- 
gesetzt ist,  denen  eine  Peritonitis  meist  auf  dem  Fusse  folgt;  ausser- 
dem schliesst  sich  beim  Rinde  eine  Peritonitis  nicht  selten  an  Leber- 
distomatose,  Bauchfelltuberkulose  etc.  an.  Die  Empfindlichkeit  des 
Peritoneums  ist  bei  den  einzelnen  Hausthieren  eine  ausserordentlich 
verschiedene.  Am  empfindlichsten  von  allen  scheint  das  Pferd  zu 
sein,  dann  folgen  die  Wiederkäuer  (Schaf,  Ziege,  Rind),  weiterhin 
die  Fleischfresser  (Hund,  Katze),  zuletzt  die  Omnivoren  (Schwein) 
und  das  Geflügel. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  acuten  Peritonitis  sind  folgende: 
1.  Penetrirende  Bauchwunden,  sowohl  zufällig  entstandene, 
als  zu  operativen  Zwecken  gemachte.  In  letzterer  Beziehung  kommen 
alle  mit  Eröffnung  der  Bauchhöhle  (Laparotomie)  verlaufenden  Opera- 
tionen in  Betracht  (Hemiotomie,  Function  des  Magens,  des  Darmes 
und  der  Bauchhöhle,  Wanstschnitt,  Darmschnitt,  Castration  weiblicher 
Thiere,   Kryptorchidenoperation).     Die  eigentliche  Ursache   der  Ent- 
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Zündung  ist  dabei  im  Eindringen  entzündnngserregender  Stoffe  (Spalt- 
pilze) mittelst  der  Hand  oder  der  nicht  desinficirten  Instrumente  zu 
suchen.  Seltener  erfolgt  die  Infection  des  Bauchfells  durch  die  ein- 
gedrungene Luft. 

2.  Rupturen  und  Perforationen  der  Yom  Bauchfelle  über- 
zogenen Organe  mit  Eindringen  entzündungserregender  Stoffe  in 
die  Bauchhöhle.  Hieher  gehören  Berstungen  des  Magens,  Darmes, 
der  Harnblase,  der  Leber,  Milz  etc.,  Zerreissung  und  Perforation  der 
Magen-  oder  Darmwand  durch  Geschwüre,  Fremdkörper,  festliegenden 
Koth,  Helminthen  (Qastruslarven ,  Ascariden),  Ruptur  des  Uterus  bei 
Geburten,  Zerreissung  der  Gallenblase,  Perforation  der  Leberkapsel 
durch  Distomen,  Durchbruch  von  Abscessen,  Echinococcusblasen,  Zer- 
reissung des  in  Folge  von  Gefassthrombose  hämorrhagisch  infarcirten 
und  nekrotischen  Darmes,  Perforation  des  Mastdarmes  bei  der  Ex- 
ploration. 

3.  FortpflanzungeinerEntzündung  benachbarterOrgane 
auf  das  Bauchfell,  so  von  den  Bauchdecken  her  nach  Contusionen 
(Hufschlägen,  Homstössen  etc.),  vom  Magen  und  Darm  nach  inten- 
siveren Entzündungsprocessen  der  Schleimhaut,  Geschwüren,  partiellen 
Zerreissungen ,  bei  Lageveränderungen  der  Gedärme  (Drehungen,  In- 
vaginationen ,  Incarcerationen ,  eingeklemmte  Hernien),  ferner  nach 
Entzündungen  der  Leber,  Nieren,  Blase,  des  Uterus  (Metritis,  Para- 
und  Perimetritis),  der  Eierstöcke,  Hoden,  des  Samenstrangstumpfes, 
endlich,  wenn  auch  seltener,  im  Anschluss  an  eine  vorausgegangene 
Pleuritis. 

4.  Erkältungen,  sowohl  von  aussen  durch  starke  Abkühlung 
der  Bauchdecken,  als  auch  von  innen  durch  Aufnahme  sehr  kalten 
Getränkes  (Eis,  Schnee,  Reif).  Nach  Trasbot  kann  unter  Um- 
ständen auch  durch  kalte  Mastdarminfusionen  Peritonitis  entstehen. 
Diese  sog.  rheumatische  Peritonitis  scheint  übrigens  relativ  selten 
zu  sein. 

5.  Ueber  das  Auftreten  der  metastatischen  Peritonitis  im 
Verlaufe  der  Pyämie  und  Septikämie  ist  bei  unseren  Hausthieren 
bis  jetzt  wenig  bekannt. 

Li  manchen  Fällen  bleibt  übrigens,  namentlich  beim  Rind,  die 
Ursache  der  Bauchfellentzündung  unaufgeklärt;  vielleicht  liegt  eine 
lymphogene  Infection  des  Peritoneums  vom  Yerdauungscanal  her  vor 
(Bongartz). 

Bacteriologisches.  Ueber  die  der  Peritonitis  zu  Grunde  liegenden 
Mikroorganismen  sind  mehrfach  bacteriologische  Untersuchungen   angestellt 
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worden.  Predöhl  spricht  dem  Streptococcus  pyogenes  für  die  Er- 
zeugung der  Peritonitis,  insbesondere  der  traumatischen,  eine  wichtige  Rolle 
zu.  Bumm  unterscheidet  eine  Streptokokken-Peritonitis  (Eiter)  von  der 
putriden  (Jauche),  sowie  Mischformen  beider.  Bei  der  Perforativ-Peritonitis 
scheint  dasBacterium  coli  commune  eine  pathogenetische  Bedeutung  zu 
haben  (Ziegler,  Jensen).  Der  hiernach  eintretende  Tod  scheint  weniger 
durch  die  Peritonitis  bezw.  durch  eine  sich  hier  anschliessende  Septikämie, 
als  vielmehr  durch  eine  Intoxication  in  Folge  Resorption  giftiger  Toxine 
der  Fäces,  vielleicht  auch  zum  Theil  durch  Nervenshok  bedingt  zu  sein. 
Hamburger  fand  im  serösen  peritonitischen  Exsudat  eines  Pferdes  einen 
besonderen  Streptococcus,  den  er  Streptococcus  peritonitidis  equi 
benennt.  Boccalari  fand  bei  der  eiterig-fibrinösen  Peritonitis  der  Milch- 
kftlber  einen  Diplococcus. 

Anatomischer  Befund.  Bei  der  acuten  diffusen  Peritonitis 
findet  man  das  Bauchfell  im  Anfange  der  Entzündung  hyperämisch 
und  häufig  von  kleinsten,  punktförmigen  Blutextravasaten  durchsetzt. 
Die  R  ö  t  h  e  ist  dabei  von  verschiedener  Intensität,  bald  gleichförmig, 
bald  in  ramiformer  Anordnung,  von  Rosarotb  an  bis  zu  Ziegel-  und 
Scharlachroth,  bald  streifig  und  fleckig.  Meist  ist  die  entzündliche 
Injection  nicht  an  allen  Stellen  gleich  weit  vorgeschritten  und  es  lässt 
sich  häufig  der  Ausgangspunkt  der  Entzündung  erkennen.  Um  die 
Hyperämie  des  Peritoneums  zu  sehen,  kann  es  nothwendig  sein,  das 
darüber  gelagerte  Exsudat  vorher  abzuwischen.  Späterhin  tritt  die 
Röthe  mehr  zurück  und  das  Bauchfell  erscheint  dann  grauroth.  Schon 
frühzeitig  wird  die  Oberfläche  der  Serosa  glanzlos,  weniger  durch- 
sichtig, sammtartig  rauh,  das  Bauchfell  selbst  leichter  zerreissUch  und 
abziehbar;  ebenfalls  früh  treten  in  dem  entzündeten  Gewebe  neu  ge- 
bildete 6e fasse  auf.  Stets,  und  gewöhnlich  sehr  bald  nach  Be- 
ginn des  Processes,  wird  auf  der  Innenfläche  des  Peritoneums  ein  nach 
Form  und  Menge  sehr  wechselndes  Exsudat  abgesetzt.  Dasselbe 
besteht  zuweilen  nur  aus  einer  dünnen  Lage  geronnenen  Fibrins  in 
Form  eines  feinen,  durchscheinenden,  abziehbaren  Häutchens;  in 
anderen  Fällen  ist  die  Auflagerung  mächtiger,  selbst  schwartig,  von 
der  Form  einer  gelblichweissen  oder  tief  gelb  gefärbten  Croupmembran. 
Durch  diese  aufgelagerten  Exsudate  wird  häufig  eine  Stelle  des  visceralen 
mit  dem  parietalen  Bauchfellblatte  verklebt,  oder  es  können  auch  ein- 
zelne Organe  in  der  Bauchhöhle  mittelst  ihres  visceralen  Bauchfell- 
überzuges mit  einander  verwachsen  (Peritonitis  fibrinosa  oder 
sicca).  Im  Gegensatze  zu  diesen  mehr  trockenen  Entzündungs- 
producten  sammelt  sich  bei  der  serösen  und  sero-fibrinösen  Peri- 
tonitis eine  kleinere  oder  grössere  Menge  einer  gelblichen  bis  gelb- 
lichröthlichen,   zuweilen  auch  grünlichgelben,   stark  getrübten,  beim 
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Pferd  und  Rind  bis  zu  40  Liter  und  mehr  betragenden  Flüssigkeit  in 
der  Bauchhöhle  an,  welche  in  der  Hauptsache  aus  Serum,  Eiterflocken, 
Faserstoffgerinnseln  und  zelligen  Bestandtheilen  zusammengesetzt  ist. 
Enthält  ein  solches  Exsudat  gleichzeitig  eine  grössere  Menge  rother 
Blutkörperchen,  so  zeichnet  es  sich  durch  eine  intensivere  Röthe  aus, 
wie  dies  besonders  beim  Pferd  beobachtet  wird  (Complication  von 
serös-fibrinöser  mit  hämorrhagischer  Peritonitis).  In  den  Fällen, 
in  welchen  es  sich  um  eine  von  dem  Darmrohr  ausgehende  Perforativ- 
peritonitis  handelt,  ist  das  Exsudat  von  jaucheähnlichem  Aussehen 
und  sehr  üblem  Gerüche  (jauchige  Peritonitis);  gewöhnlich  ist 
dasselbe  dabei  noch  mit  ausgetretenem  Darminhalt  vermischt.  Nach 
Berstung  der  Harnblase  hat  dasselbe  femer  einen  mehr  oder  weniger 
starken  urinösen  Oeruch.  Bei  Katzen  und  Hunden  ist  das  Exsudat 
in  der  Bauchhöhle  von  mehr  eiteriger  Beschaffenheit  (Peritonitis 
purulenta),  und  liegt  dasselbe  dem  Bauchfell  entweder  als  dünne, 
rahmartige  Schichte  auf  oder  sammelt  sich  als  trübgelbe,  nicht  selten 
auch  mit  feinen  Flocken  untermischte  und  übelriechende  Flüssigkeit 
(letzteres  besonders  nach  Durchbruch  von  Abscessen)  in  der  Bauch- 
höhle an. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  Peritonitis  kommt  es  zu  einer  theil- 
weisen  oder  vollständigen  Resorption  der  beschriebenen  Exsudate; 
den  grössten  Widerstand  leisten  dabei  die  zelligen  Elemente  und  das 
Fibrin,  welche  beide  vorher  fettig  degenenren  und  zu  feinem  Detritus 
zerfallen  müssen.  Nach  der  Resorption  der  fibrinösen  Exsudate  bleiben 
häufig  Verwachsungen  der  Bauchfellblätter  zurück  (Peritonitis  ad- 
haesiva),  es  kommt  zu  Bildung  bindegewebiger  Stränge  und  Bänder, 
welche  in  Folge  der  narbigen  Retraction  zu  Zerrungen,  Dehnungen 
und  Schrumpfimgen  von  Organen  der  Bauchhöhle,  sowie  zu  Verenge- 
rungen von  Canälen  (Darm,  Gallengänge)  etc.  führen  können.  Erfolgt 
die  Resorption  des  flüssigen  Exsudates  nur  unvollständig  und  findet 
daneben  noch  eine  andauernde  Auswanderung  weisser  Blutkörperchen 
statt,  so  erhält  dadurch  die  Flüssigkeit  ein  purulentes,  zuweilen  schleimig- 
eiteriges Aussehen.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  dabei  bei  gleichzeitig 
bestehenden  partiellen  Verlöthungen  zur  Absackung  von  kleineren 
Exsudatmassen,  welche  sich  bei  weiterer  Resorption  mehr  und  mehr 
eindicken  und  in  eine  käsige,  selbst  kreidige  und  kalkige  Masse  um- 
wandeln können.  Bei  längerer  Dauer  der  Peritonitis  betheiligt  sich 
auch  der  Darm  insofern  an  dem  Processe,  als  seine  Wandung  durch 
das  Hinzutreten  eines  collateralen  entzündlichen  Oedems  verdickt,  stark 
durchfeuchtet,  sowie  sehr  mürbe  werden  kann,  was  einer  Lähmung 
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der  Darmmuskulatur  und  des  ganzen  Darmabschnittes  mit  Ver- 
stopfung, Gasansammlung  etc.  gleichkommt.  Auch  die  Schleimhaut 
des  Darmcanals  befindet  sich  im  Zustande  der  katarrhalischen  Ent- 
zündung. Endlich  können  grössere  Mengen  peritonitischen  Exsudates 
rein  mechanisch  durch  Druck  auf  das  Zwerchfell  und  andere  Organe 
der  Bauchhöhle,  sowie  durch  Erweichung  der  oberflächlichen  Schichten 
dieser  Organe  nachtheilig  werden.  Insbesondere  führt  die  seröse  Durch- 
tränkung des  Zwerchfells  sehr  leicht  zu  Lähmung  dieses  Muskels 
und  dadurch  zu  schwerer  Athemnoth. 

Die  acute  umschriebene  Peritonitis  zeigt  im  Allgemeinen  die- 
selben pathologischen  Veränderungen,  nur  sind  dieselben  auf  kleinere 
Stellen  der  Serosa,  z.  B.  den  serösen  Ueberzug  eines  Darmstückes,  der 
Leber,  des  Uterus,  der  Ovarien  beschränkt.  Eine  umschriebene  Peri- 
tonitis kommt  namentlich  bei  kleineren  Verwundungen  des  Bauchfells 
(Function)  und  bei  Entzündung  einzelner  vom  Bauchfelle  überzogener 
Organe  (Perimetritis,  Perihepatitis)  zu  Stande.  Der  Schwerpunkt  liegt 
dabei  in  einer  localen  Beschränkung  der  entzündungserregenden  Stoffe 
durch  frühzeitige  Verklebung  der  entzündeten  Blätter  oder  Absackung 
des  Exsudats.  Leichtere  Formen  der  umschriebenen  fibrinösen  Peri- 
toniten  kommen  bei  unseren  Hausthieren,  namentlich  beim  Pferd,  sehr 
häufig  vor,  wie  dies  der  durchaus  nicht  seltene  Befund  alter  Residuen 
bei  Sectionen  beweist. 

Erscheinungen  der  acuten  diffusen  Peritonitis  mit  beson- 
derer Berücksichtigung  des  Pferdes.  Das  Erankheitsbild  der  acuten 
diffusen  Bauchfellentzündung  ist  in  keiner  Weise  ein  typischea, 
gleichförmiges  zu  nennen.  Es  rührt  dies  davon  her,  dass  die 
Erscheinungen  der  mit  wenigen  Ausnahmen  secundären  Peritonitis 
durch  die  verschiedenen  primären  Leiden  in  mannigfaltiger  Weise  ab- 
geändert, ja  selbst  vollständig  verwischt  werden  können.  Selbst  da, 
wo  sich  im  Verlaufe  der  primären  Erkrankung  das  Einsetzen  der  Peri- 
tonitis genau  erkennen  lässt,  ist  es  bei  weiterer  Entwicklung  nur  zu 
oft  ausserordentlich  schwer,  ja  selbst  unmöglich,  die  durch  beide 
Krankheitszustände  veranlassten  Erscheinungen  strenge  von  einander 
zu  scheiden.  Ja  es  kann  das  primäre  Grundleiden  unter  so  furibunden 
Symptomen  verlaufen,  z.  B.  Lageveränderungen  der  Gedärme  bei  Pferden, 
dass  peritonitische  Anzeichen  dabei  gar  nicht  aufkommen  können. 
Ausserdem  ist  der  Erankheitsverlauf  bei  den  einzelnen  anatomischen 
Formen  der  Peritonitis  ein  sehr  ungleicher;  die  einen  treten  mehr 
langsam  und  stetig  auf,  andere  dagegen  setzen  gleich  von  Anfang  an 

Friedberger  u.Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   5.  Aufl.    24 


370  Bauchfellentzündung. 

mit  sehr  schweren  und  heftigen  Erscheinungen  ein  und  verlaufen  sa 
rasch,  dass  zuweilen  vorher  gar  keine  besonders  auffölligen  Krank- 
heitssymptome  wahrzunehmen  sind.  So  erfolgt  bei  den  Perforativ- 
peritohiten  in  relativ  sehr  kurzer  Zeit  der  tödÜiche  Ausgang,  wobei 
oft;  lediglich  die  Erscheinungen  der  Sepsis  zu  constatiren  sind.  Da- 
gegen beobachtet  man  nach  operativen  EingriflFen  (Castration)  zuweilen 
gutartige  (aseptische?),  subacut  verlaufende  und  in  Heilung  übergehende 
Bauchfellentzündungen.  Die  der  Bauchfellentzündung  als  solcher  an- 
gehörigen  Symptome  sind  im  Allgemeinen  folgende: 

1.  Schmerzäusserungen  eröffnen  meist  in  Form  von  leichteren 
oder  schwereren  Eolikanfällen  das  Erankheitsbild.  Häufig  sind  die- 
selben im  Anfang  am  heftigsten  und  lassen  später  nach  oder  zeigen 
Remissionen.  So  sahen  wir  bei  traumatischer,  vom  Samenstrang  aus- 
gehender Peritonitis  die  Schmerzen  rasch  und  sehr  hochgradig  auftreten 
und  sich  in  Zähneknirschen,  Stöhnen,  Aechzen  und  Schnauben,  Zähne- 
blecken, Vergraben  des  Kopfes  in  der  Streu,  krampfhafter  Streckung 
der  Extremitäten,  Einnahme  halber  Bückenlage,  Vermeiden  stärkerer 
Bewegungen,  partiellem  und  allgemeinem  Schweissausbruch  etc.  äussern, 
während  sie  im  weiteren  Verlaufe  an  Intensität  stetig  abnahmen  oder 
nach  vorübergehenden  Besserungen  exacerbirten.  In  anderen  Fällen 
sind  die  TJnruheerscheinungen  von  Anfang  bis  zu  Ende  nur 
ganz  leichtgradig  und  beschränken  sich  auf  öfteres  Niederlegen 
und  Stöhnen,  selbst  oft  nur  auf  zeitweises  Scharren,  umsehen  nach 
dem  Hinterleibe,  Einziehen  des  Kreuzes,  Schlagen  gegen  den  Bauch, 
Schweifwedeln  etc.  In  einzelnen  Fällen  endlich  scheinen 
Schmerzäusserungen  ganz  fehlen  zu  können. 

2.  Das  Fieber  ist  in  der  Regel  ein  hochgradiges.  Wir  haben 
bei  diffuser  Peritonitis  in  den  meisten  Fällen  Temperaturen  von  41  bis 
42®  C.  beobachtet;  bei  Perforativperitoniten  kann  das  Fieber  unter 
Frostschauder  schnell  sehr  rasch  ansteigen.  Im  üebrigen  ist  die  Höhe 
der  Temperatur  eine  sehr  unregelmässige,  wie  auch  der  Verlauf,  und 
es  kann  von  einer  Aufstellung  eines  bestimmten  Fiebertypus  keine 
Rede  sein.  Meist  ist  der  Fieberverlauf  ein  intermittirender  oder  re- 
mittirender.  Bei  schweren  septischen  Peritonitisformen  kann  sogar  die 
Temperatur  eine  subnormale  sein.  Der  Puls  zeichnet  sich  fast  immer 
durch  eine  auffallende,  gar  nicht  im  Verhältnisse  zur  Körper- 
temperatur stehende  Beschleunigung  aus,  indem  seine  Frequenz 
nicht  selten  beim  Pferd  80  Schläge  und  darüber  pro  Minute  beträgt 
und  oft  auf  130  steigt.  Charakteristisch  für  die  Peritonitis  ist  ferner 
der  umstand,   dass  der  Puls  in   der  Regel   schon  im  Anfang 
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klein  und  hart  ist  und  mit  Zunahme  der  Krankheit  immer  kleiner 
und  zuletzt  ganz  unfühlbar  wird.  Die  Arterie  ist  dabei  sehr  stark 
zusammengezogen  und  fQhlt  sich  drahtförmig  an.  Mit  der  Beschleu- 
nigung und  dem  Eleinwerden  des  Pulses  wird  der  Herzschlag  mehr 
und  mehr  pochend.  Die  sichtlichen  Schleimhäute,  namentlich  die  des 
Kopfes,  sind  bald  höher  geröthet  oder  cyanotisch  verfärbt,  bald  blass. 
Die  Temperatur  über  die  allgemeine  Decke  ist  ungleichmässig  ver- 
theilt,  insbesondere  sind  die  Extremitäten  sehr  kühl, 

3.  Der  Hinterleib  ist  im  Anfange  zuweilen  sehr  stark  auf- 
gezogen und  bei  Druck  auf  die  Bauchwand  mehr  oder  weniger 
empfindlich,  wobei  die  Thiere  ausweichen,  stöhnen  u.  s.  w.  In 
einzelnen  Fällen  findet  man  den  Schmerz  anfangs  localisirt,  während 
er  sich  später  entsprechend  dem  Uebergang  zur  diflFusen  Peritonitis 
mehr  ausbreitet;  in  schweren  Fällen  verschwindet  derselbe  mit  Zu- 
nahme der  Krankheit.  Nicht  selten  lässt  sich  endlich  Schmerz  bei 
Druck  auf  die  Bauchdecken  gar  nicht  nachweisen,  was  sich  aus  der 
durch  die  Grösse  des  Pferdes  im  Verhältniss  zu  kleineren  Thieren  sehr 
erschwerten  Palpation,  sowie  aus  der  Schwierigkeit  der  Untersuchung 
bei  normal  in  der  Bauchgegend  schon  sehr  empfindlichen,  kitzeligen 
Pferden  leicht  erklären  lässt.  Oft  schon  nach  kurzem  Bestehen  der 
Krankheit  macht  sich  ferner  eine  Volumsvermehrung  des  Hinter- 
leibes bemerklich.  Zunächst  sind  die  Flanken  in  Folge  von  Oas- 
ansammlung in  den  paretischen  Gedärmen  meteoristisch  aufgetrieben, 
wobei  der  Meteorismus  einen  ziemlich  hohen  Grad  erreichen  kann. 
Dann  aber  macht  sich  bei  kleineren  Hausthieren,  seltener  bei  grösseren, 
entsprechend  der  Exsudatansammlung  auch  eine  Ausdehnung  des 
Hinterleibes  nach  unten  und  seitwärts  bemerklich,  welche  be- 
züglich des  percutorischen  und  auscultatorischen  Verhaltens  dieselben 
Symptome  erkennen  lässt,  wie  sie  später  beim  Ascites  beschrieben 
werden.  Die  Darmperistaltik  ist  oft  schon  in  den  ersten  Tagen 
der  Krankheit,  besonders  aber  im  späteren  Verlaufe  vollständig  unter- 
drückt (Darmlähmung  auf  Grund  ödematöser  Durchtränkung  der 
Muskulatur),  in  Folge  dessen  der  Kothabsatz  verzögert  oder  ganz  auf- 
gehoben; dabei  macht  sich  zuweilen  starkes  Drängen  auf  den  Kpth 
bemerkbar.  Der  Koth  ist  im  Allgemeinen  klein  geballt  und  trocken, 
mit  einer  Kruste  oder  mit  Schleim  überzogen,  und  sammelt  sich  gern 
in  grossen  Mengen  im  Mastdarm  an;  doch  können  gegen  das  Ende 
auch  ziemlich  starke  Diarrhöen  auftreten.  Was  den  Urinabsatz  be- 
trifft, so  beobachtet  man  häufig  einen  gewissen  Harndrang,  der  sich 
in  öfterem  Anstellen  der  Thiere  zum  Uriniren  äussert.    Bei  bestehender 
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Pericystitis  kann  es  dabei  zu  mehrtägiger  Uamverhaltung  (Parese  des 
Detrusors)  kommen.  Ausserdem  ist  der  Act  des  Hamabsetzens  (wie 
auch  der  Act  des  Kothabsatzes)  schon  wegen  der  mit  Schmerzen  ver- 
bundenen Contraction  der  Bauchpresse  für  die  Thiere  sehr  erschwert. 
Harn  wird  in  der  Regel  wenig  entleert;  derselbe  ist  entsprechend 
dem  längeren  Hungern  der  Thiere  meist  sauer,  von  hohem  speci- 
fischem  Gewicht  und  meist  eiweisshaltig.  In  einem  Falle  fanden  wir 
gegen  das  tödtliche  Ende  zu  im  Harn  grosse  Mengen  von  Spaltpilzen. 

4.  Die  Futteraufnahme  kann  je  nach  den  Ursachen  plötzlich 
sistiren  oder  sich  allmählich  vermindern;  späterhin  ist  sie  meist,  wie 
auch  die  Wasseraufnahme,  gänzlich  aufgehoben.  Aehnlich  wie  beim 
Menschen  wurde  sodann  auch  beim  Pferde,  wenn  auch  selten,  Auf- 
stossen  und  Erbrechen  beobachtet,  was  auf  eine  Affection  der  Magen- 
serosa mit  Parese  der  Schliessmuskulatur  zurückzuführen  ist. 

5.  Die  Athmung  ist  in  der  Regel  beschleunigt,  bald  kurz  und 
oberflächlich,  bald  sehr  tief  und  angestrengt  und  nicht  selten  bis  zur 
hochgradigen  Dyspnoe  gesteigert.  Die  Ursachen  der  Dyspnoe  sind  in 
einer  Zwerchfellparese  in  Folge  Mitleidenschaft  des  peritonealen  Ueber- 
zugs  desselben,  in  Raumbeengung  der  Brusthöhle  durch  das  Exsudat 
in  der  Bauchhöhle  und  die  tympanitisch  aufgetriebenen  Gedärme,  in 
der  schmerzhaften  Contraction  des  Zwerchfells  und  der  Bauchpresse, 
sowie  in  Girculationsstörungen  im  Anschlüsse  an  die  ungenügende  Herz- 
arbeit zu  suchen.  Die  Athemfrequenz  schwankt  zwischen  20 — 70  und 
mehr  Zügen  pro  Minute;  der  Athmungstypus  ist  oft  wegen  Ent- 
lastung des  Zwerchfells  und  der  Bauchpresse  ein  rein  pectoraler  (auf- 
fallendes Heben  und  Senken  der  Rippen,  starke  Betheiligung  der 
Zwischenrippenmuskeln).  Bei  Mitergriffensein  des  Zwerchfells  soll 
auch  Singultus,  sowie  stossende,  den  ganzen  Körper  erschütternde 
Respiration,  femer  stärkere  Empfindlichkeit  längs  der  Insertionsstellen 
des  Zwerchfells  bei  Palpation  derselben  beobachtet  worden  sein. 

6.  Das  Allgemeinbefinden  ist  in  der  R^gel  schwer  beein- 
trächtigt. Sind  die  Kolikzufälle  verschwunden,  so  macht  sich  meist 
starke  Apathie  und  Somnolenz,  verbunden  mit  Hinfälligkeit, 
bemerklich.  Die  Thiere  stehen  vielfach  mit  gesenktem  Kopfe  oder  an 
die  umgebenden  Wände  etc.  angelehnt  da  (ein  von  uns  beobachtetes 
Pferd  blieb  bis  zum  *  Eintritte  des  Todes  stehen) ,  sind  sehr  theil- 
nahmslos  gegen  ihre  Umgebung,  zeigen  grosse  Schwäche  und  Mattig- 
keit, Zittern,  partielle  Muskelzuckungen,  sehr  steife  und  gestreckte 
Haltung,  sind  schwer  von  der  Stelle  zu  bringen  und  wiehern  zu- 
weilen  einige  Stunden   vor   dem   letalen  Ausgang.     Wenn  die  Thiere 
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einmal  umgefallen  sind,   lässt  das   tödtliche  Ende  meist  nicht  mehr 
lange  auf  sich  warten. 

Verlauf.  Der  Verlauf  der  acuten  Peritonitis  ist  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  ein  ungünstiger.  Die  Todesursachen  sind  dabei  vor 
Allem  in  Sepsis  bezw.  Intoxication,  hochgradiger  Herzschwäche  und 
Herzlähmung,  zuweilen  auch  in  Erstickung  zu  suchen.  Der  Tod  tritt 
häufig  schon  ziemlich  früh  ein,  so  besonders  in  allen  Fällen  von  Per- 
foratiyperitonitis,  wo  zuweilen  schon  nach  12  Stunden,  sowie 
durchschnittlich  nach  20—30  Stunden  der  Exitus  letalis  zu  er- 
warten ist.  Bei  weniger  stürmischem  Verlaufe  führt  die  Krankheit 
erst  nach  8 — 14  Tagen  zum  Tode;  in  selteneren  Fällen  heilt  sie  ab 
oder  geht  sie  in  die  chronische  Form  über. 

Acute  Peritonitis  beim  Rinde.  Die  Angaben  aller  Beobachter  stimmen 
darin  überein,  dass  die  Peritonitis  beim  Binde  häufig  unter  so  wenig 
charakteristischen  Symptomen  verläuft,  dass  sie  oft;  nur  sehr  schwer 
zu  erkennen  ist.  Vor  Allem  kann  eine  Ansammlung  yon  Exsudat  im  Hinter- 
leibe physikalisch  nur  ausnahmsweise  nachgewiesen  werden  und  auch  die 
Palpation  ruft  nur  selten  Schmerzäusserungen  seitens  des  Thieres  hervor. 
Dazu  kommt,  dass  die  für  das  Pferd  so  wertvolle  Beschaffenheit  des  Pulses 
beim  Binde  wegen  der  grossen  Unregelmässigkeiten,  welche  der  Puls  schon 
unter  normalen  Verhältnissen  zeigt,  weniger  Bedeutung  für  die  Diagnose 
besitzt,  und  dass  auch  das  Symptom  der  Tympanitis  bei  seiner  anderweitigen 
Häufigkeit  von  geringem  Belange  ist.  Im  Allgemeinen  kommen  als  £r- 
scheinungen  in  Betracht  eine  allgemeine  ümfangs Vermehrung  des  Bauches, 
dumpfe  Schmerzäusserungen  (Stöhnen),  Empfindlichkeit  bei  Druck 
auf  die  Bauch  wand,  leichtes  Zittern  der  Bauch  Wandungen ,  Fieber,  bald 
hoch-  bald  nur  geringgradig.  Prostschauer,  schwere  Indigestion,  Versto- 
pfung und  Tympanitis,  gehemmte  Beweglichkeit  der  Thiere,  steife  Kör- 
perhaltung, frühzeitiger  Collaps,  Unwirksamkeit  der  stärksten  Pur- 
gantien,  frequenter  und  kleiner  Puls.  Die  Dauer  beträgt  einige 
Tage  bis  einige  Wochen.  Die  arzneiliche  Behandlung  ist  meist  erfolglos; 
der  Ausgang  deswegen  oft  tödtlich  (Mortalität  ca.  50  Proc). 

Acute  Peritonitis  beim  Hunde.  Beim  Hunde  und  den  kleineren  Haus- 
thieren  überhaupt  ist  die  Diagnose  der  Peritonitis  wegen  der  Möglichkeit 
einer  ausgiebigen  Palpation  leichter.  Die  Krankheit  verläuft  zuweilen  mit 
Schmerzäusserungen  (Heulen,  Stöhnen),  Empfindlichkeit  des  Hinterleibes  bei 
der  Palpation,  deutlich  nachweisbarem  Exsudate  in  der  Bauchhöhle,  Ver- 
stopfung, Meteorismus,  Steifheit  der  Nachhand,  Stöhnen  beim  Eothabsatz, 
Dyspnoe,  Fieber.  Bei  Katzen  beobachtet  man  zuweilen  sehr  starke  Tym- 
panitis. 

Acute  Peritonitis  beim  Geflügel.  Die  Bauchfellentzündung  beim  Ge- 
flügel entsteht  im  Anschlüsse  an  Perforation  des  Magens  oder  Darmes  durch 
Fremdkörper,  Ruptur  des  Eileiters,  Parasiten  in  der  Bauchhöhle  (Echinor- 
rhynchen,  Aspergillus,  Milben),  Operationen  (Castration)  etc.  Die  Erschei- 
nungen bestehen  in  Hinfälligkeit,  Fieber,  Appetitlosigkeit,  Stöhnen  beim 
Druck  auf  die  Bauch wandung  und  beim  Kothabsatze.  Ligniäres  und 
Petit  beobachteten  bei  Truthühnern  eine  seuchenhafte ,  durch  Aspergillus 
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fumigatus  verursachte  Peritonitis  (verschimmelter  Buchweizen),  bei  welcher 
das  Bauchfell  mit  reichlichen  hellgrünen  Schimmelbüscheln  besetzt  oder  mit 
einer  trüben,  sporenreichen  Flüssigkeit  bedeckt  war. 

Diagnose.  Die  Diagnose  der  acuten  Peritonitis  bei  unseren 
Hausthieren  ist  nach  dem  Entwickelten,  besonders  bei  den  grösseren 
Thieren,  oft  sehr  schwer,  wenn  nicht  unmöglich.  Gesichert  ist  sie 
bei  dem  Nachweise  von  Schmerzen  im  Hinterleibe  mit 
Exsudatansammlung  in  demselben.  Das  letztere  Symptom 
kann  allein  vor  einer  Verwechslung  mit  Enteritis  und  Kolik 
schützen.  Ein  charakteristisches  Symptom  der  acuten  Peritonitis  ist 
auch  der  sehr  kleine  Puls.  Die  durch  die  hohe  Athmungs-  und  Puls- 
frequenz bedingte  Verwechslungsmöglichkeit  der  Krankheit  mit  Pneu- 
monie, Pleuritis  oder  Endocarditis  ist  bei  einer  genauen  Unter- 
suchung dieser  Organe  von  keinem  grösseren  Belang.  lieber  etwaige 
Verwechslungen  des  peritonitischen  Exsudates  mit  anderen  Zuständen 
vergl.  das  Capitel  Diflferentialdiagnose  beim  Ascites. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  acuten  Peritonitis  ist  theils  eine 
locale,  theils  eine  innerliche.  Local  kann  die  Entzündung  des  Bauch- 
fells bekämpft  werden  durch  die  äusserliche  Anwendung  der  Kälte 
in  Form  kalter  Wicklungen,  sowie  Auflegen  von  Eisbeuteln  bei  kleinen 
Thieren  auf  die  Bauchdecken.  Die  beim  Menschen  von  Alters  her 
übliche  Einreibung  von  grauer  Quecksilbersalbe  auf  die  Bauch- 
decken kann  bei  unseren  Hausthieren  wegen  der  gefährlichen  Wirkung 
des  Quecksilbers  nicht  allgemein,  sondern  nur  bei  Pferden  und  Hunden 
angewendet  werden.  Dagegen  können  Einreibungen  von  Terpentinöl 
oder  Senf  öl  auch  bei  den  Wiederkäuern  vorgenommen  werden.  So- 
dann kann  es  sich  bei  bedeutender  Exsudatansammlung  um  die  ope- 
rative Entfernung  dieser  Flüssigkeit  mittelst  der  Punction  handeln. 
Bei  eiteriger  Peritonitis  ist  sogar  die  breite  Eröffnung  der  Bauchhöhle 
mittelst  Laparotomie  gewöhnlich  das  einzige  ßettungsmittel.  Im 
letzteren  Falle  muss  nach  der  Entleerung  des  Exsudates  eine  desinfi- 
cirende  Ausspülung  der  Bauchhöhle  mit  schwachen  Salicyl-  und  Bor- 
säurelösungen gemacht  werden.  Auch  Einspritzungen  von  LugoPscher 
Jodlösung  sind  zu  diesem  Zwecke  vorgenommen  worden.  Die  inner- 
liche Behandlung  bestand  früher  in  der  Verabreichung  entzündungs- 
widriger, stark  purgirender  Mittel  (Brechweinstein,  Salpeter, 
Glaubersalz).  Da  jedoch  diese  Mittel  durch  Beschleunigung  und 
Vermehrung  der  Darmperistaltik  die  Peritonitis  steigern,  indem  sie 
durch  Ausbreitung  des  peritonitischen  Exsudates  über  eine  grössere 
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Fläche  auch  die  entzündungserregenden  Stoffe  weiter  verbreiten,  ist 
besonders  in  der  Menschenmedicin  vor  diesen  Mitteln  gewarnt  worden. 
Am  ehesten  erlaubt  ist  noch  das  den  Darm  desinficirende  Calomel. 
Häufiger  gibt  man  zur  Hintanhaltung  der  Darmperistaltik  das  Opium 
in  grösseren  Dosen  (Pferd  10,0,  Rind  15,0,  Hund  0,1 — 0,5  des  Pulvers). 
Die  dadurch  noch  gesteigerte  Verstopfung  kann  durch  gleichzeitige 
lauwarme  Klystiere  und  Infusionen  bekämpft  werden.  Bei  starker 
Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle  kann  man  diuretische 
(Digitalis,  Scilla,  Strophanthus,  Coffein,  Fruct.  Juniperi,  Terpentinöl, 
Liquor  Ealii  acetici)  oder  speicheltreibende  Mittel  (Pilocarpin, 
Arecolin)  anwenden.  Soweit  endlich  die  der  Peritonitis  zu  Grunde 
liegenden  Primärkrankheiten  einer  Behandlung  zugänglich  sind,  müssen 
natürlich  diese  in  erster  Linie  in  Angriff  genommen  werden  (Desin- 
fection  des  Uterus,  der  Blase  bei  Metritis,  Cystitis;  Herniotomie  bei 
eingeklemmtem  Bruche,  Eröffnung  von  Abscessen).  Bei  hochgradigen 
Schwächezuständen  und  zur  Bekämpfung  des  Fiebers  sind  subcutane 
Oampherinjectionen  am  Platze. 
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Literatur.  —  Renault,  Bec,  1885.  —  Oanu,  M^,  de  la  soc,  du  Calvados,  Bd.  2.  — 
SrtiNiR.  Mag,,  1836.  S.  253.  —  Wörz,  Rep.,  1839.  S.  178;  1842.  S.  202.  —  Olivier, 
Ree,,  1840.  —  Roll,  0«.  V.8,,  1858.  S.  45.  —  GtouBAUx,  Ree,,  1858.  —  Werner, 
Pr,  M,,  1869/70.  —  v.  Ow,  B.  th.  Jf.,  1869.  —  Larcher,  Path.  compare,  1875.  — 
Priedherger,  M,  J.  B.y  ISll/lS.  S.  81.  —  De  Bruin,  HoU,  Z.,  1885.  —  Fribbel, 
B,  A,,  1889.  S.  299.  —  Schaümkell,  B.  th.  W.,  1893.  S.  167.  —  Röder,  S.  J.  B., 
1893.  S.  121.  —  Labat,  Revue  vä,,  1894.  S.  307.  —  Dopheide,  B.  th.  W,,  1895. 
S.  389.  —  Bertolini  u.  de  Benedictis,  11  nuovo  Ercolani,  1896.  —  Kitt,  Pathol. 
anat,  Diagn.,  1895.  II.  Bd.  S.  139.  —  Oad^c,  Enrydopätie,  1896.  —  Hinrichsen, 
B,A,,  1897.  S.180.  —  Lünqwitz,  S.J,  B.,  1897.  S.  136.  —  örips,  Z.  f. Fl, u.M., 
1898.  S.66. 

Aetiologie.  Eine  ausgebreitete  chronische  Peritonitis  ist  viel 
seltener  als  die  acute.  Am  häufigsten  kommt  sie  noch  beim  Rinde 
vor.  Sie  kann  sich  sowohl  aus  der  acuten  entwickeln,  als  auch  von 
Anfang  an  selbstständig  auftreten.  Die  Ursachen  für  den  letzteren 
Fall  sind  ziemlich  dunkel.  Beim  Rinde  kommen  besonders  von  der 
Haube  gegen  die  Bauchhöhle  vordringende  Fremdkörper  sowie 
Hornstösse,  beim  Hunde  häufige  zur  Heilung  des  Ascites  Yor- 
genommene  Punctionen,  bei  allen  Thieren  sodann  chronische 
entzündliche  Processe  der  vom  Peritoneum  überzogenen 
Organe  (Uterus,  Niere,  Leber)  in  Betracht.  Sodann  gibt  es 
eine  chronische  tuberkulöse,  sarkomatöse  und  carcinomatöse 
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Peritonitis  als  Theilerscheinung  der  Tuberkulose  (Rind  und  Schwein), 
der  Sarkomatose  (Pferd)  und  des  generalisirten  Krebses.  Auch  durch 
Parasiten  (wandernde  Strongylen,  Qastruslarven,  Cysticercus  tenui- 
coUis)  scheinen  vereinzelt  chronische  Peritoniten  verursacht  zu  werden. 

Sectionsbefand*  Die  anatomischen  Veränderungen  beschränken 
sich  bei  der  chronischen  Peritonitis  häufig  nur  auf  umschriebene 
Stellen  (Perihepatitis,  Perimetritis)  und  bestehen  in  der  Haupt- 
sache in  einer  allmählich  zunehmenden  entzündlichen  Wucherung  des 
peritonealen  Bindegewebes,  welche  oft  zu  ganz  beträchtlichen  Ver- 
dickungen des  Bauchfells  und  zur  Bildung  von  förmlichen  binde- 
gewebigen Kapseln  um  einzelne  Organe,  ja  selbst  zu  stellenweisen 
sehnigen,  schwieligen,  knorpel-  und  knochenartigen  Auflagerungen 
fQhrt.  Gleichzeitig  entstehen  dabei  Verwachsungen  der  Organe 
unter  einander  und  mit  der  Bauchwand,  welche  Schrumpfungen,  Com- 
pressionen,  Zerrungen  etc.  derselben  nach  sich  ziehen.  Bei  dieser 
deformirenden  Peritonitis,  welche  in  schönster  Weise  beim  Schweine 
zu  beobachten  ist,  verwachsen  die  Darmschlingen  mit  einander  zu 
knäuelartigen  Gonvoluten,  deren  Zwischenräume  häufig  mit  einer  eite- 
rigen, gelatinösen,  ölähnlichen,  später  sodann  verkäsenden  oder  ver- 
kreidenden Exsudatmasse  ausgefüllt  sind.  Chronische  Peritonitis  mit 
reichlichem  flüssigem  Exsudate  ist  selten;  man  findet  sie  z.  B.  bei 
sarkomatöser  Peritonitis  des  Pferdes.  Beim  Binde  hat  man  sehr  selten 
eine  chronische,  hyperplastische  Peritonitis  mit  multipler  Cystenbildung 
beobachtet  (Bertolini  und  de  Benedictis). 

Sjrmptome.  Die  Erscheinungen  der  chronischen  Bauchfellent- 
zündung sind  im  Allgemeinen  die  der  acuten,  bloss  in  viel  leichterem 
Grade ;  aus  diesem  Grunde  ist  die  Erkennung  der  Krankheit  auch  viel 
schwerer  als  die  der  acuten  Peritonitis,  sofern  sie  sich  nicht  an  letztere 
anschliesst.  Der  Verlauf  ist  ein  sehr  schleichender.  Beim  Rinde 
fehlen  gewöhnlich  die  Symptome  der  Kolik  und  der  Schmerzäusserung 
bei  der  Palpation,  und  es  bleibt  oft  als  einziges  charakteristisches 
Kennzeichen  die  trotz  der  unterdrückten  Fresslust  und  bestehenden 
Diarrhöe  täglich  zunehmende  ümfangsvermehrung  des  Hinter- 
leibes, zu  der  sich  später  ödematöse  Anschwellungen  der  un- 
teren Bauchgegend  gesellen  können.  Ganz  dieselben  Erscheinungen 
beobachtet  man  zuweilen  beim  Pferde,  bei  welchem  ausser  den  be- 
schriebenen Symptomen  noch  intermittirende,  aber  nur  kurz  andauernde 
Kolikzufälle  nebst  stärkerer  Empfindlichkeit  in  den  Flanken,  sowie 
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frequenter  und  dabei  kleiner  Puls  nebst  mittelhochgradigem  Fieber 
zu  beobachten  sind.  Beim  Hunde  ist  die  Unterscheidung  einer  chro- 
nischen Bauchfellentzündung  vom  Ascites  immer  sehr  schwer  und  nicht 
selten  ganz  unmöglich. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  chronischen  Peritonitis  deckt 
sich  in  Manchem  mit  der  des  Ascites,  indem  bei  bedeutender  Exsudat- 
ansammlung die  diuretischen  und  laxirenden  Mittel  neben  der 
Punction  anzuwenden  sind.  Im  Anfange  der  Krankheit  und  bei  mehr 
trockenem  Exsudate  empfehlen  sich  feucht-warme  Wicklungen  des 
Hinterleibes  in  Form  von  Priessnitz'schen  Umschlägen,  sowie 
innerlich  die  Verabreichung  von  Jodsalzen  (Jodkalium,  Jodeisen). 
Die  Ausspülung  der  Bauchhöhle  mit  Jodlösungen  im  Anschlüsse 
an  die  Punction  ist  bei  kleinen  Thieren  ebenfalls  zu  empfehlen  (ver- 
dünnte LugoPsche  Lösung  in  der  Form:  ßp.  Jodi  puri  1,0;  Ealii 
jodati  5,0;  Aquae  destillatae  500,0). 
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Literatur.  —  Glicht,  Joum.prat,  demid,  vä.y  1827.  —  Landel,  Rep,^  1841.  S.  116.  — 
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1891.  —  Wallay,  J.  of  comp.,  IV.  S.  358.  —  Kockmann,  Ibid.,  V.  S.  376.  — 
Grat,  Ibid.,  VI.  S.  375.  —  Oadiot,  Bull.  eoc.  centr.,  1893.  —  Hamburger,  D.  Z. 
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Allgemeines.  Die  Bauchwassersucht  stellt  eine  Ansammlung 
von  Transsudat  in  der  Bauchhöhle  auf  nicht  entzündlicher  Grundlage 
dar,  welche  bei  allen  unseren  Hausthieren  inclusive  des  öeflQgels  vor- 
kommt. Am  häufigsten  findet  man  ausgesprochene  Bauchwassersucht 
beim  Hund,  und  zwar  besonders  bei  sehr  jungen  und  sehr  alten 
Thieren.  Unter  70,000  dem  Berliner  Hundespitale  zugeführten  kranken 
Hunden  befanden  sich  318  Fälle  von  Ascites   (0,5  Proc.  aller  Fälle). 
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Ausserdem  kommt  sie  nicht  selten  vor  beim  Schaf,  Rind  und  bei 
der  Ziege.  Am  seltensten  kommt  sie  unzweifelhaft  beim  Pferde 
vor,  bei  dem  z.  B.  Woodger  sie  in  22  Jahren  nur  einmal  gesehen 
haben  will.  Auch  wir  haben  im  Vergleiche  zu  anderen  Krankheiten 
nicht  allzu  viel  Fälle  von  Ascites  beim  Pferde  beobachtet.  Die  Ur- 
sache dieser  Ausnahmestellung  wird  wohl  zum  Theil  in  der  aus- 
giebigen Bewegung  des  Pferdes  in  Verbindung  mit  rationeller,  ge- 
regelter Fütterung  zu  suchen  sein,  indem  hiedurch  jede  Blutstauung 
und  die  sich  anschliessende  Transsudation  thunlichst  vermieden  wird. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  Die  Bauchwassersucht  ist  keine 
einheitliche,  selbstständige  Krankheit,  sie  bildet  vielmehr  nur  ein 
Symptom  verschiedener  anderer  Grundleiden.  In  diesem  Sinne  sind 
als  Ursachen  des  Ascites  folgende  zu  nennen: 

I.  Chronische  Krankheiten  des  Herzens,  der  Lunge,  der 
Nieren,  der  Pfortader,  der  Hohlvene,  der  Qekrösdrüsen, 
welche  theils  allgemeine  (Herz,  Lunge,  Nieren),  theils 
beschränkte  (Leber,  Pfortader,  Hohlvene,  Gekrösdrüsen) 
Kreislaufstörungen,  insbesondere  Stauung  des  Venen- 
blutes resp.  der  Lymphe  mit  Transsudation  zur  Folge 
haben;  sog.  Stauungsascites. 

1.  Von  Herzkrankheiten  gehören  hieher :  alte,  nicht  genügend 
<;ompensirte  Klappenfehler;  chronische  Pericarditis  und  Epicarditis  mit 
massenhafter  seröser  Exsudation  oder  Verwachsung  des  Herzbeutels 
mit  dem  Herzen  (Zottenherz);  Hydropericardium; 

2.  von  Lungenkrankheiten:  Lungenemphysem,  interstitielle 
Processe  mit  consecutiver  Sklerose  und  Verödung  (Tuberkulose); 

3.  von  Nierenkrankheiten:  interstitielle  Nephritis  (Morbus 
Brightii);  degenerative  Processe; 

4.  von  Leberkrankheiten:  vor  Allem  die  zu  Lebercirrhose 
führende  interstitielle  Hepatitis  (z.  B.  bei  der  Leberegelseuche,  Echino- 
kokkenkrankheit);  Leberadenome  etc.; 

5.  von  Pfortaderkrankheiten:  Compression  der  Pfortader 
durch  Geschwülste,  Pfortaderthrombose  etc.; 

6.  von  Hohlvenenkrankheiten:  die  Thrombose  der  hinteren 
Hohlvene  (Fremdkörper  beim  Rind); 

7.  von  Oekrösdrüsenkrankheiten:  käsige  Entartung  und 
Atrophie,  z.  B.  bei  der  Darrsucht  der  Fohlen. 

In  allen  den  genannten  Krankheiten  ist  der  Abfluss  des  Blutes 
aus  Capillaren  und  Venen,   bezw.  der  Abfluss  der  Lymphe  gehemmt. 
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es  tritt  Stauung  mit  Erhöhung  des  intravasculären  Druckes  ein,  wozu 
sich  in  Folge  der  durch  die  Stauung  hervorgerufenen  Ernährungsstörung 
des  Gefössendothels  eine  vermehrte  Durchlässigkeit  der  Gefässwan- 
dungen  gesellt,  Verhältnisse,  welche  den  Austritt  von  Blutflüssigkeit 
aus  den  Gefässen  wohl  erklärlich  machen.  Bei  Stauungen  im  Gebiete 
des  Pfortaderkreislaufes  werden  speciell  die  CapiÜaren  und  Venen  des 
Bauchfells,  die  Anfänge  des  Pfortaderkreislaufes,  betroffen. 

n.  Hydrämie,  d.  h.  Vermehrung  des  Wassergehaltes 
des  Blutes  und  Verminderung  der  festen  Bestandtheile, 
besonders  des  Eiweisses,  sog.  hydrämischer  oder  kach- 
ektischer  Ascites.  Die  Hydrämie  kann  entweder  primär  oder 
secundär  nach  schweren  und  langwierigen,  stark  consumirenden  Krank- 
heiten auftreten,  so  besonders  beim  Schaf  und  Rind  (sog.  Fäule,  Cach- 
exia  aquosa;  Wurmkrankheiten,  Cachexia  verminosa,  etc.).  Die  Trans- 
sudation  ist  hier  die  Folge  einer  Alteration  der  Gefässwände;  neben 
Ascites  ist  auch  Brust-,  Herzbeutel-  und  Hautwassersucht  vorhanden. 

HI.  Carcinomatöse,  sarkomatöse,  tuberkulöse  Neu- 
bildungen des  Peritoneums,  sowie  abgelaufene  Bauch- 
fellentzündungen werden  endlich  ebenfalls  als  Ursachen  des  As- 
cites angenommen.  Es  dürfte  sich  indess  hier  mehr  um  exsudative 
als  um  transsudative  Processe,  also  um  eine  chronische  Peritonitis 
handeln  (vergleiche  diese),  wenngleich  das  Vorkommen  einer  wirk- 
lichen Bauchwassersucht  auf  Grund  der  genannten  Veränderungen 
nicht  geleugnet  werden  kann.  Dass  übrigens  Ascites  und  chronische 
Peritonitis  keineswegs  immer  leicht  zu  trennen  sind,  darf  nicht  ver- 
gessen werden.  Im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Perlsucht  bei  alten 
Kühen  glauben  wir  mehrmals  eine  durch  die  Tuberkelknoten  bedingte 
Bauchwassersucht  constatirt  zu  haben,  da  entzündliche  Veränderungen 
am  Bauchfell  fehlten,  umgekehrt  vermissten  wir  indess  bei  einem 
10jährigen  Hunde  mit  einer  nahezu  über  alle  Organe  ausgebreiteten 
Carcinomatöse,  bei  der  namentlich  das  Bauchfell  sehr  stark  betroffen 
war,  jede  Spur  von  Ascites. 

Bacteriom  lymphagogon.  Nach  Hamburger  sollen  manche  Fälle 
von  Ascites  durch  ein  speciflsches  Bacterium,  das  B.  lymphagogon,  veran- 
lasst werden,  welches  als  ßeincultur  in  der  Bauchhöhle  vorkommen  und 
durch  seine  Toxine  die  Lymphabsonderung  anregen  soll. 

Anatomischer  Befiind.  Die  in  der  Bauchhöhle  angesammelte 
Flüssigkeit  kann  beim  Pferde  bis  zu  150  Liter  und  darüber  be- 
tragen. Bei  einem  Pferde  entleerte  beispielsweise  Brusasco  in  3  Stun- 
den 170  Liter  Flüssigkeit;  bei  einem  anderen  Pferde  wurden  innerhalb 


380  Bauchwassersucht. 

4  Stunden  132  Liter  entleert.  Bei  einem  Rinde  fand  Bieck  (Throm- 
bose der  hinteren  Hohlvene)  100  Liter  klarer  gelblicher  Flüssigkeit 
in  der  Bauchhöhle.  Beim  Hunde  zapfte  Hör  dt  18  Liter  Transsudat 
ab.  Dasselbe  ist  dem  Blutserum  ganz  und  gar  ähnlich,  bald  klar 
und  schwach  gelblich  gefärbt,  bald  opalescirend  und  leicht 
getrübt,  grüngelb  durch  darin  suspendirte  fettig  degenerirte  Epi- 
thelien ,  bald  durch  beigemengte  rothe  Blutkörperchen ,  namentlich 
beim  Hund,  röthlich  verfärbt,  mitunter  auch  von  Fibrinflocken 
durchsetzt.  Der  Eiweissgehalt  ist  meist  ein  geringer,  wir  fanden 
ihn  beim  Hunde  gleich  3,5  Proc. ;  dementsprechend  ist  auch  das  speci- 
fische  Gewicht  ein  niedriges  (beim  Menschen  1012,  bei  einem  Pferde 
constatirten  wir  ebenfalls  1012).  Das  Bauchfell  ist  oft  nur  stärker 
durchfeuchtet,  bei  längerer  Dauer  des  Ascites  wird  es  in  Folge  Auf- 
quellung,  Verfettung  und  Desquamation  der  Endothelzellen ,  sowie 
einer  vermehrten  Neubildung  derselben  weisslich  getrübt  und  verdickt. 
Ausserdem  macht  sich  nach  Ziegler  noch  eine  formative  Beizung  des 
Gewebes  in  der  Art  geltend,  dass  es  zur  massigen  kleinzelligen  In- 
filtration des  Bindegewebes  und  bei  längerer  Dauer  des  Processes  selbst 
zur  Bindegewebsneubildung  und  zu  erheblicheren  Verdickungen  der 
Serosa,  sowie  zu  stellen  weisen  Verwachsungen  der  Bauchfellblätter 
kommt,  unter  der  Einwirkung  des  längere  Zeit  angehäuften  massigen 
Ergusses  erscheinen  sodann  die  verschiedenen  Organe  der  Bauch- 
höhle blass,  anämisch,  ja  selbst  atrophisch.  Die  Gedärme  sind 
häufig  contrahirt,  das  Zwerchfell  erschlafft  und  stark  nach  vorne  ge- 
drängt, wodurch  der  Brustraum  verengert  und  die  Lunge  mehr  oder 
weniger  comprimirt  wird.  Endlich  findet  man  theils  Veränderungen, 
welche  die  Ursache,  theils  solche,  welche  die  Folge  des  Ascites  sind 
(Veränderungen  des  Herzens,  der  Lungen,  der  Leber  etc.;  Anämie, 
Hydrämie,  Abmagerung). 

Ascites  chylosus.  Derselbe  entsteht  nach  Zerreissung  grösserer  Cbjlus- 
gefösse  und  Beimengung  des  Chylus  zum  Transsudat,  welches  in  Folge  dessen 
eine  milchartige  Beschaffenheit  zeigt.  Je  einen  Fall  bei  der  Katze  haben 
Gray  und  Marcone  beschrieben. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  des  hochgradigen  Ascites  be- 
stehen : 

1.  In  einer  allmählich,  seltener  rasch  auftretenden  Umfangs- 
vermehrung  des  Hinterleibes;  und  zwar  in  naturgemässer  Weise 
nach  ab-  und  seitwärts,  mit  Einfallen  der  Flanken  und  Senkung  des 
Rückens.  Bei  kleineren  Thieren  wird  zuweilen  besonders  die  Nabel- 
gegend stark  hervorgewölbt;  im  Allgemeinen  wird  die  Bauch  wand,  so 
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beim  Hund,  Schaf  (hauptsächlich  wenn  es  geschoren),  Rind  und  bei  der 
Katze,  namentlich  direct  hinter  den  Rippen  wulstartig  vorgedrängt. 
Dabei  treten  auch  die  Spitzen  der  Domfortsätze  auffallend  scharf  her- 
vor und  erzeugen  in  Verbindung  mit  dem  Hängebauche,  dem  Senk- 
rücken, den  eingefallenen  Flanken,  der  allgemeinen  Abmagerung  einen 
für  Ascites  geradezu  charakteristischen  Habitus. 

2.  Die  Palpation  der  oben  schlaffen,  unten  mehr  oder  weniger 
stark  angespannten  Bauchdecken  erzeugt  das  Oefühl  der  Fluctuation. 
Legt  man  nämlich  an  einer  Seite  der  Bauchwand  die  Hand  an  und 
drückt  mit  der  anderen  Hand  in  kurzen,  stossweisen  Absätzen  an  der 
entgegengesetzten  Seite,  oder  lässt  hier  bei  grösseren  Thieren  durch 
einen  Gehilfen  mit  beiden  Händen  drücken,  so  fühlt  man  schwappende, 
wellenförmige  Bewegungen.  Dasselbe  Gefühl  erhält  man,  wenn  man 
bei  stärkeren  Transsudatansammlungen  der  grossen  Hausthiere  vom 
Mastdarm  aus  palpirt.  Legt  man  an  die  Bauchdecken  statt  der  per- 
cipirenden  Hand  ein  Ohr  auf,  so  hört  man  das  Anschlagen  der  be- 
wegten Flüssigkeiten  in  der  Art  eines  plätschernden  Geräusches  einer 
an  der  Bauchwand  sich  brechenden  Welle.  Bei  kleineren  Thieren 
kann  man  dasselbe  durch  Schütteln  erzeugen.  In  beiden  Fällen  hat 
man  sich  zu  hüten,  einen  reichlichen,  flüssigen  Magen-  und  Darminhalt 
mit  Ascites  zu  verwechseln. 

3.  Die  Percussion  ergibt  im  Bereiche  der  Flüssigkeitsansaram- 
lung  einen  dumpfen  (leeren)  Schall,  sofern  bei  dünneren  Schichten 
nicht  zu  stark  percutirt  und  durch  zu  tiefes  Eindrücken  des  Plessi- 
meters die  Flüssigkeit  verdrängt  wird.  Dieser  dumpfe  Schall  findet 
sich  sonach  in  den  unteren  Partien  der  Bauchwand,  grenzt  sich  nach 
oben  horizontal  ab  und  geht  hier  meistens  in  einen  tympanitischen 
Darm  ton  über.  Von  grösster  Wichtigkeit  ist  dabei  die  Veränderung 
des  dumpfen  Percussionsschalles  je  nach  der  Lagerung  des 
Thieres.  Hebt  man  kleinere  Thiere  an  den  Vorderfüsöen  auf  und 
setzt  sie  auf  das  Hintertheil,  so  fällt  die  ungewöhnliche  Hervorwölbung 
der  tiefsten  Stelle  des  Hinterleibes  direct  über  der  Symphyse  und  der 
diesem  abhängigsten  Theile  der  Bauchhöhle  entsprechende  dumpfe, 
nach  oben  horizontal  abgegrenzte  Percussionsschall  sofort  auf.  Das 
Umgekehrte  ist  der  Fall,  wenn  man  die  Thiere  mit  dem  Hintertheil 
in  die  Höhe  richtet.  Hiebei  sammelt  sich  die  Flüssigkeit  über  dem 
Zwerchfell  an,  der  dumpfe  Schall  beginnt  am  Schaufelknorpel.  Da 
durch  den  Druck  des  Transsudates  auf  das  Zwerchfell  die  Athmung 
sehr  beeinträchtigt,  ja  zuweilen  dyspnoisch  wird,  suchen  sich  die  Thiere 
der  letzteren  Stellung  ängstlich  zu  entziehen. 
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4.  Die  Athmung  ist  in  Folge  der  Verschiebung  des  Zwerch- 
fells nach  vom,  sowie  durch  die  verminderte  Contractionsföhigkeit  der 
ausgedehnten,  erschlafiPten  Bauchpresse  beschleunigt  und  erschwert 
und  geht  unter  starker  Betheiligung  der  accessorischen  Muskeln,  na- 
mentlich der  Rippenheber,  vor  sich;  in  höheren  Graden  ist  sie  dys- 
pnoisch, pumpend,  von  lebhaftem  Spiel  der  Nasenflügel  beim  Pferde 
begleitet. 

5.  Fieber  fehlt,  sofern  es  nicht  durch  Complicationen  Seitens 
des  Qinindleidens  hervorgerufen  wird.  Der  Puls  ist  meist  beschleu- 
nigt, wird  immer  kleiner,  zuletzt  wohl  auch  fadenförmig;  der  Herz- 
schlag ist  leicht  erregbar  und  später  pochend.  Die  Schleimhäute 
sind  blass,  die  Conjunctiva  ist  bei  Schafen  wässerig  infiltrirt  und  auch 
die  Haut  sehr  bleich.  Das  Haarkleid  ist  glanzlos  und  struppige 
die  extremitalen  Theile  fühlen  sich  kühl  an.  Hunde  nehmen  vor- 
wiegend sitzende  Stellungen  mit  weit  gestellten  Vorderfüssen  ein, 
bewegen  sich  sehr  ungern,  ermüden  leicht  und  liegen  erst  bei 
hochgradiger  Schwäche  beständig,  wobei  sich  häufig  Decubitus,  so- 
wie in  Folge  einer  Parese  des  Sphincter  vesicae  unwillkürlicher 
Harnabsatz  einstellt. 

6.  Im  weiteren  Verlaufe  kommt  es  zu  einer  allmählichen  Ver- 
minderung der  Fresslust,  sowie  des  Wiederkauens  und  der  Wanst- 
bewegung. Der  Appetit,  welcher  bei  Hunden  oft  lange  Zeit  hindurch 
gar  nicht  gestört  ist,  wird  wählerisch,  die  Thiere  erbrechen  sich  wohl 
auch  zuweilen.  Der  Kothabsatz  ist  abwechslungsweise  verzögert  und 
diarrhoisch;  mitunter  besteht  Meteorismus;  der  Harnabsatz  soll  an- 
fangs vermehrt,  später  jedoch  vermindert  sein.  Die  Milchsecretion 
nimmt  allmählich  ab  und  es  treten  mehr  und  mehr  die  Zeichen  einer 
allgemeinen  chronischen  Ernährungsstörung  auf. 

Verlauf.  Derselbe  ist  ein  chronischer,  Monate  und  selbst 
Jahre  dauernder.  Die  Eörperconsumption  schreitet  fort,  es  zeigen  sich 
Erscheinungen  von  Anasarka  am  Schlauch  bezw.  an  der  Vorhaut, 
am  Euter,  ünterbauch,  Schenkel,  theils  in  Folge  Druckes  von 
Seiten  des  Transsudates  auf  die  Venen,  theils  in  Folge  allgemeiner 
sich  allmählich  entwickelnder  Wassersucht.  Die  Thiere  werden  immer 
matter  und  elender  und  vermögen  sich  zuletzt  nicht  mehr  zu  erheben, 
die  Augen  liegen  tief  in  ihren  Höhlen,  Dyspnoe  und  Decubitus  nehmen 
überhand,  es  stellen  sich  profuse  Diarrhöen  (beim  Binde  zuweilen  auch 
Brechbewegungen  und  Erbrechen)  ein,  und  schliesslich  erfolgt  der  Tod 
durch  Lungen-  oder  Herzlähmung  oder  allgemeinen  Marasmus. 
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Diagnose  und  Differentialdiagnose.  Die  Diagnose  des  As- 
cites gründet  sich  auf  die  Ergebnisse  der  Adspection,  Palpation,  Per- 
cussion  und  Auscultation;  zur  vollständigen  Sicherstellung  kann  be- 
sonders beim  Hunde  noch  eine  Probepunction  vorgenommen  werden. 
Die  letztere  sichert  die  Diagnose  auch  in  den  Fällen  von  geringerer 
Ansammlung  des  Transsudates,  bei  welcher  eine  Diagnosticirung  immer 
sehr  schwer  und  besonders  bei  grösseren  Hausthieren  oft  geradezu 
unmöglich  ist.  Die  Erkennung  eines  Ascites  ist  bei  kleineren  Thieren 
überhaupt  viel  leichter,  weil  die  Untersuchung  ungehinderter  und  aus- 
führlicher vorgenommen  werden  kann. 

Schwieriger  als  die  Feststellung  des  Ascites  ist  immer  die  Er- 
forschung der  eigentlichen  Ursache  desselben,  obgleich  letztere 
für  Therapie  wie  für  Prognose  von  der  grössten  Bedeutung  wäre.  Am 
leichtesten  lässt  sich  noch  die  allgemeine  Wassersucht  als  Grund- 
lage des  Ascites  bei  nebenher  bestehender  Haut-  und  Unterhautzell- 
gewebs Wassersucht,  sowie  ausgebreitetem  Höhlenhydrops  ermitteln. 
Schwieriger  schon  ist  die  Erkennung  bestimmter  Herz-  und  Lungen- 
krankheiten (siehe  die  betreflfenden  Kapitel)  und  besonders  der  inter- 
stitiellen, chronischen  Hepatitis,  welche  sehr  häufig  die  Ursache  des 
Ascites  ist,  aber  wegen  der  gewöhnlich  nicht  nachzuweisenden  Ver- 
kleinerung der  Leber  und  des  Fehlens  anderer  charakteristischer 
Symptome,  so  des  Ikterus,  schwer  zu  diagnosticiren  ist.  Am  ehesten 
lässt  sich  noch  eine  Vergrösserung  der  Leber  mit  auffallenden  Ver- 
änderungen an  der  Oberfläche,  z.  B.  die  Echinokokkenkrankheit,  durch 
Palpation  als  Ursache  der  Bauchwassersucht  erkennen.  Die  Angabe, 
dass  bei  Leberkrankheiten  der  Harn  GallenfarbstoflF  enthalte  und 
dies  für  die  Diagnose  sehr  wichtig  sei,  ist  ganz  hinföllig,  da  einer- 
seits beim  Hund  GallenfarbstoflFe  auch  bei  den  geringsten  Magendarm- 
katarrhen etc.  ausserordentlich  häufig  im  Harne  auftreten,  anderer- 
seits bei  intensiven  Leberdegenerationen,  z.  B.  bei  der  Leberegel- 
seuche, diese  Farbstoflfe  gewöhnlich  fehlen.  Beim  Hunde  ist  die 
Erforschung  der  Grundursache  zuweilen  noch  dadurch  erschwert, 
dass  eine  Complication  zweier  Krankheiten,  z.  B.  ein  Klappenfehler 
und  eine  Lebercirrhose,  vorliegt.  Endlich  lassen  sich  Neubildungen 
des  Peritoneums  in  den  seltensten  Fällen  mit  Sicherheit  durch 
Palpation  feststellen. 

Von  Krankheiten,  mit  denen  der  Ascites  verwechselt 
werden  kann,  kommen  in  Betracht: 

1.  Peritonitis;  dieselbe  verläuft  jedoch  mit  Fieber,  schwerer 
Störung  des  Allgemeinbefindens,   Schmerzäusserungen,  Schmerzhaftig- 


384  Bauchwassersucht. 

keit  bei   der  Palpation;    das  specifische   Gewicht   der  peritonitischen 
Flüssigkeit  (durch  Probepunktion  erhalten)  ist  ferner  höher. 

2.  Trächtigkeit;  kann  durch  manuelle  Untersuchung  leicht  als 
solche  erkannt  werden;  ausserdem  ist  das  Wohlbefinden  der  Thiere 
dabei  trotz  maximaler  Ausdehnung  des  Hinterleibes  nicht  gestört  und 
der  Bauch  mehr  nach  einer  Seite  hin  erweitert. 

3.  Fettsucht;  kann  besonders  bei  älteren  Hunden,  wenn  sie 
noch  mit  einem  Klappenfehler  und  ausgesprochener  Eurzathmigkeit 
verbunden  ist,  Anlass  zur  Verwechslung  geben.  Die  Unterscheidung 
gründet  sich  auf  Auscultation  und  Probepunction  (Adspection  und 
Palpation  lassen  zuweilen  im  Stich). 

4.  Hydrometra,  Pyometra,  Wassersucht  der  Eihäute 
(besonders  bei  Kühen),  cystoide  Entartungen  der  Eierstöcke, 
Bauchcysten,  überhaupt  abnorm  grosse  Geschwülste  der  Bauch- 
höhle (Cunningham  fand  bei  einem  2jährigen  Fohlen  eine  236  Pfund 
schwere  Neubildung),  Cystennieren  lassen  sich  theils  durch  die  Unter- 
suchung vom  Mastdarm  und  der  Scheide  aus,  theils  durch  die  Probe- 
punction, theils  durch  Stabilität  bei  Palpation  und  Percussion  in  ver- 
schiedenen Lagen  erkennen.  Während  sich  z.  B.  das  Percussionsresultat 
bei  Ascites  in  der  Rückenlage  oder  bei  aufrechter  Stellung  wesentlich 
ändert,  bleibt  es  bei  Bauchcysten,  Eierstockscystomen  u.  s.  w.  dasselbe. 
Auch  eine  abnorme  Kothansammlung  im  Darm  kann  in  Betracht 
kommen. 

5.  Blasenlähmung  mit  abnormer  Füllung  der  Blase;  die 
Palpation  weist  hier  eine  kugelige,  schwappende  Geschwulst  in  der 
Blasengegend,  die  Percussion  eine  unveränderliche  Lage  derselben  nach. 
Ausserdem  sichern  die  Störungen  im  Harnabsatze,  der  Katheter,  die 
Probepunction  eine  Diagnose. 

6.  Ruptur  der  Harnblase  mit  Ansammlung  des  Harns  in  der 
Bauchhöhle;  dieselbe  kommt  am  häufigsten  beim  Ochsen  nach  Ein- 
klemmung von  Harnsteinen  in  der  Harnröhre  vor  und  lässt  sich  aus 
den  vorausgegangenen  Kolikerscheinungen,  dem  fehlenden  Urinabsatz 
bei  leerer  Blase,  der  urinösen  Hautausdünstung,  dem  Fieber  sowie 
den  CoUapserscheinungen  erkennen. 

Prognose.  Die  Prognose  der  Bauchwassersucht  ist  insofern  eine 
ungünstige,  als  die  anatomischen  Veränderungen  in  den  Organen, 
welche  die  eigentliche  Ursache  des  Ascites  sind,  in  der  Regel  nicht 
mehr  beseitigt  werden  können,  und  gewöhnlich  bereits  Veränderungen 
in  der  Blutbeschaffenheit  (Hydrämie)  eingetreten  sind,  ehe  die  Thiere 
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in  ärztliche  Behandlung  gelangen.  Wir  können  nach  unseren  Er- 
fahrungen die  Prognose  bei  jungen  Hunden  noch  am  relativ  günstigsten 
bezeichnen,  ja  wir  haben  hier  in  einigen  Fällen  den  Ascites  spontan 
verschwinden  sehen.  Bei  älteren  Thieren  ist  meist  nur  vor- 
übergehende Besserung,  selten  dagegen  dauernde  Heilung 
zu  erzielen.  Die  Prognose  der  chronischen  Peritonitis,  mit  der  die 
Bauchwassersucht  gewiss  schon  oft,  besonders  bei  Pferden,  verwechselt 
wurde,. ist  eine  günstigere. 

Behandlung.  Eine  Behandlung  des  Ascites  würde  in  erster  Linie 
die  Beseitigung  der  zu  Grunde  liegenden  Herz-,  Lungen-,  Leberkrank- 
heiten erfordern.  Da  dieselbe  jedoch  meist  ausser  dem  Bereiche  der 
ärztlichen  Kunst  steht,  muss  sich  die  Behandlung  neben  Regelung  der 
Diät  (eiweissreiche  Nahrung)  auf  die  möglichste  Beseitigung  der  Flüssig- 
keitsansammlung in  der  Bauchhöhle  beschränken.  Am  gebräuchlichsten 
ist  hiebei  die  Anwendung  der  Diuretica  und  Drastica;  auch  Sia- 
lagoga  und  Diaphoretica  sind  zu  versuchen.  Von  harntreibenden 
Mitteln  empfehlen  sich  besonders  die  Digitalis  in  Verbindung  mit 
Wacholderbeeren  und  essigsaurem  Kalium,  z.  B.  für  Hunde  in 
folgender  Form:  Rp.  Infus.  Folior.  Digital.  1,0:150,0;  Liquor.  Kalii 
acetici,  Succ.  Junip.  inspissat.  aa  10,0;  täglich  1 — 2  EsslöflFel  voll. 
Ausserdem  sind  gute  Diuretica  Bulbus  Scillae,  das  Diuretin 
(Hunden  2stündlich  0,5—1,0),  das  Coffein  (Hunden  in  Form  des 
Coffeinum  natrio-benzoicum  zu  0,5 — 2,0,  Pferden  zu  5 — 10,0),  die 
Tinctura  Strophanthi  (Hunden  10—25  Tropfen,  Pferden  ebensoviel 
Gramm  innerlich),  Calomel  (Hunden  3mal  täglich  0,05 — 0,1).  Die 
drastischen  Mittel  stehen  den  diuretischen  insofern  nach,  als  sie  bei 
längerer  Anwendung  den  Organismus  zu  sehr  schwächen ;  man  hat  bei 
Hunden  besonders  Gutti,  Crotonöl  und  Jalappenharz  angewandt. 
Bei  sämmtlichen  Hausthieren  können  sodann  Pilocarpin  und  Are- 
colin  als  speicheltreibende  Mittel  versucht  werden.  Man  gibt  dieselben 
in  kleinen  Dosen  (bei  Herzkrankheiten  Vorsicht!),  und  zwar  das 
Pilocarpin  Pferden  subcutan  zu  0,2,  Rindern  zu  0,3,  Hunden  zu  0,01, 
das  Arecolin  Pferden  zu  0,08.  Die  früher  übliche  uiid  in  einzelnen 
Fällen  wohl  auch  von  Erfolg  begleitete  Verabreichung  von  Sublimat 
bei  Hunden  (0,1 — 1,0!)  ist  zu  verwerfen. 

Was  endlich  die  Punction  des  Ascites  betrifft,  so  ist  dieselbe 
angezeigt  und  dringend  nöthig  in  allen  den  Fällen,  in  welchen  das 
Transsudat  durch  seine  Massigkeit  das  Zwerchfell  zu  stark  nach  vorne 
drängt  und  zu  hochgradiger  Dyspnoe  und  Erstickungsgefahr 
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fährt.  In  allen  anderen  Fällen  ist  die  Function  zwecklos,  da  bei  der 
fortbestehenden  Stauungsursache  der  Hinterleib  sich  bald  wieder  an- 
füllt und  dem  Thier  durch  das  Anzapfen  sehr  viel  Körpereiweiss  ent- 
zogen wird.  Auch  muss  dabei  darauf  aufmerksam  gemacht  werden, 
dass  bei  älteren  Hunden  der  scheinbar  ungefährliche  operative  Act 
der  Function  zuweilen  den  plötzlichen  Tod  nach  sich  ziehen  kann» 
wenn  sich  nämlich  die  Thiere  bei  der  Operation  sehr  aufregen  und 
widersetzen  (Herzshok).  Auch  bei  zu  raschem  Ausfliessenlassen  der 
ascitischen  Flüssigkeit  kann  Ohnmacht  und  selbst  Gehirnlähmung  ein- 
treten. Am  meisten  noch  ist  von  der  Function  bei  jungen  Hunden 
zu  erwarten;  wir  haben  bei  denselben  schon  öfters  Heilung  nach  ein- 
maliger Einführung  des  Troikarts  beobachtet.  —  Die  von  verschiedenen 
Seiten  empfohlene  Einspritzung  von  LugoPscher  Jodlösung  in 
die  Bauchhöhle  nach  der  Function  dürfte  wohl  nur  bei  chronischen 
Feritoniten  und  bei  Ascites  in  Folge  von  Degeneration  des  Bauchfells 
von  Nutzen  sein. 

Bauchwassersucht  beim  Huhn.  Bei  einem  mit  starkem  Ascites 
(Fremdkörper?)  behafteten  Huhn  erzielte  Will  ach  durch  die  Function  und 
die  Injection  LugoFscher  Lösung  (5 — 10  g)  nach  6  Wochen  Heilung. 
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1893.  S.  95.  —  Railliet,  Ibid.  —  Rotter,  Oe,  M.,  1893.  S.  216.  —  Behme,  B.  A.j 
1893.  S.  322.  —  Berndt,  Ibid.,  1894.  S.  349.  —  Zimmermann,  B.  th,  W.,  1894. 
S.  358.  —  Lowe,  J.  of  comp.,  1894.  —  Düschanek,  Th.  C,  1894.  S.  353.  —  Werk- 
meister, W,  f.  Th.,  1894.  S.  38.  —  Guittärd,  Progr.  vä.,  1895.  S.  261.  —  Carl, 
Ulm,  D.  th,  W.,  1895.  S.  12  u.  198.  —  Kovats,  Veterinarius,  1895 ;  P.  Mit. 
V.'B.,  1894—1896.  —  Kitt,  Pathol-anat.  Diagn.,  1895.  11.  Bd.  S.  427.  —  Bowlas, 
Vet,  journ,,  1895.  —  Benjamin,  Rec,  1895.  —  Cad^ac,  Encyclopidie,  1896.  — 
MoRAND,  BuU,  80C  centr,,  1896.  —  Braasch,  B,  th.  W„  1896.  S.  343.  —  Gemeiner, 
M,  f,p.  Th.,  1896.  Bd.  VH.  S.  510.  —  Glaqb,  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1897.  —  Pbase, 
The  Vet.,  1897.  —  Dages,  Rec,  1898. 

Krankheiten  des  Pankreas.  Mägnin  u.  Nocard,  Arch.  d'Alf.,  1877.  1878. — 
Priedberqer,  M,  J,  B„  1876/77.  —  Baer,  D.  th.  TT.,  1893.  S.  347.  —  Hamb, 
Mitth.,  I.  Nr.  4.  —  Janson,  B,  th.  W,,  1893.  S.  261 ;  Jahresber.  von  Ellenberger- 
Schütz  pro  1896.  S.  81.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn.,  1894.  S.  585.  —  Prettner, 
Th.  C,  1894.  S.  342.  —  v.  Ratz,  M,  f.p.  Th.,  V.  Bd.  S.  13.  —  Cadäac,  Encyclopidie, 
1896.  —  Wheatlby,  J.ofcomp.,  1896.  S.  44.  —  Käsewurm,  Z.f.  Vet.,  1896.  S.  446. 

—  Marek,  D.  Z,  f.  Th.,  1896.  Bd.  XXH.  S.  408. 

Allgemeines.  Obgleich,  wie  aus  vorstehendem  Literaturver- 
zeichnisse hervorgeht,  die  Erkrankungen  der  Milz  nicht  zu  den  Selten- 
heiten gehören,  besitzen   sie  doch  im  Allgemeinen  für  die  specielle 
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Pathologie  und  Therapie  nur  wenig  Interesse.  Denn  mit  ganz  wenigen 
Ausnahmen  lassen  sie  sich  während  des  Lebens  nicht  diagnosticiren 
und  sind  daher  für  gewöhnlich  nur  Gegenstand  der  pathologischen 
Anatomie,  auf  deren  Lehrbücher  hiemit  verwiesen  wird.  Ausserdem 
sind  die  pathologischen  Yeränderimgen  der  Milz  grösstentheils  secun- 
däre  Processe,  Theilerscheinungen  der  Infectionskrankheiten,  Blut- 
anomalien und  sonstigen  Krankheiten,  die  wir  an  anderer  Stelle  be- 
sprechen (Pyämie,  Milzbrand,  Leukämie).  Endlich  gehört  ein  grosser 
Theil  der  Milzkrankheiten  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  (traumatische 
Affectionen  der  Milz).  Lediglich  der  Vollständigkeit  halber  und  um 
zu  zeigen,  welch  geringe  practische  Bedeutung  den  Milzkrankheiten 
zukommt  —  selbst  die  klinischen  Lehrbücher  in  der  humanen  Medicin 
lassen  sie  meist  unbesprochen  —  sollen  im  Nachfolgenden  die  drei 
häufigsten  Milzkrankheiten  kurz   abgehandelt  werden.     Es  sind  dies: 

1.  die  Milzhyperämie, 

2.  die  Milzentzündung, 

3.  die  Milzruptur. 

Hilzhyperftmie.  Eine  active  oder  congestive  Milzhyperämie 
(acuter  Milztumor)  findet  man  secundär  bei  den  meisten  infectiösen 
Allgemeinerkrankungen,  insbesondere  bei  allen  Septikämien  (Milzbrand, 
Sepsis,  Pyämie,  Stäbchenrothlauf  der  Schweine  etc.).  Primäre  Milz- 
congestionen  sollen  bei  Magenüberladung  sowie  bei  raschem  üeber- 
gang  von  spärlicher  zu  reichlicher  Nahrung  (acute  Plethora)  entstehen. 
Die  acute  Milzhyperämie  kann  im  weiteren  Verlaufe  zu  Zerreissung, 
Entzündung  und  Hyperplasie  der  Milz  fähren.  E^linisch  ist  sie  cha- 
rakterisirt  durch  eine  Vergrösserung,  Anschwellung  der  Milz.  Die 
letztere  lässt  sich  jedoch  durch  Palpation  und  Percussion  für  gewöhn- 
lich nicht  nachweisen,  so  dass  der  acute  Milztumor  in  der  Regel  nicht 
sicher  diagnosticirt,  sondern  in  Berücksichtigung  des  Allgemeinleidens 
nur  vermuthet  werden  kann.  Eine  passive  Hyperämie  der  Milz 
(chronischer  Milztumor)  entsteht  bei  allen  Circulationsstörungen, 
welche  die  Entleerung  der  Milzvene  behindern,  also  bei  chronischen 
Krankheiten  der  Leber,  des  Herzens  und  der  Lunge.  Sie  fährt  bei 
längerer  Dauer  zur  bindegewebigen  Induration. 

Milzentzündung.  Ihre  Ursachen  bestehen  am  häufigsten  in 
traumatischen  Insulten,  in  Verwundung  von  aussen  oder  innen  her,  in 
Druck,  Stoss,  Quetschung,  Erschütterung  etc.  der  Milz.  Ausserdem 
ist  die  Milzentzündung  eine  Theilerscheinung  der  Pyämie,  auch  kann 
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sie  sich  im  Anschlüsse  an  einen  acuten  Milztumor  entwickeln.  Sodann 
greift  zuweilen  der  entzündliche  Process  von  benachbarten  Organen 
(Magen,  Leber)  auf  die  Milz  über.  Anatomisch  unterscheidet  man 
die  einfache  Splenitis,  welche  durch  starke  Schwellimg  und  Ver- 
grösserung  der  Milz,  graue  Farbe  der  Pulpa,  sowie  zellige  Infiltration 
der  letzteren  ausgezeichnet  ist,  den  Milzabscess  oder  die  eiterige 
Milzentzündung,  welche  gewöhnlich  traumatischen  oder  pyämischen 
(metastatischen)  Ursprungs  ist  und  entweder  einfach  oder  multipel 
auftreten  kann.  Vereinzelt  werden  beim  Pferde  Milzabscesse  durch 
Gastruslarven  verursacht,  welche  nach  Perforation  des  Magens  in  die 
Milz  eingewandert  sind  (Koväts).  Die  herdförmigen  Milzabscesse 
werden  entweder  abgekapselt  oder  sie  brechen  in  die  Bauchhöhle 
durch.  Endlich  unterscheidet  man  als  dritte  Form  der  Milzentzündung 
die  Perisplenitis,  die  Entzündung  des  serösen  Milzüberzuges,  welche 
zu  Verdickungen  der  Kapsel  und  zu  Verwachsungen  der  Milz  mit  be- 
nachbarten Organen  führt. 

Die  Erscheinungen  der  Milzentzündung  sind  sehr  un- 
bestimmter Natur.  In  den  meisten  Fällen  entzieht  sich  daher  auch 
die  Krankheit  der  Erkennung  während  des  Lebens.  Erfahrungs- 
gemäss  alteriren  selbst  schwere  entzündliche  Veränderungen 
und  grosse  Abscesse  in  der  Milz  das  Allgemeinbefinden  der 
Thiere  häufig  gar  nicht,  auch  nicht  in  Form  von  Fieber.  So 
fand  Mob  ins  die  Milz  einer  durchaus  gesimd  erscheinenden  und  gut 
genährten  Kuh  beim  Schlachten  in  einen  grossen,  3  Liter  Eiter  ent- 
haltenden Abscess  umgewandelt,  (^^m  ein  er  beobachtete  bei  einer 
durchaus  fieberlosen  Kuh  nach  der  Schlachtung  eine  6  Kilogramm 
schwere,  mit  Abscessen  geradezu  durchspickte  Milz.  Verläuft  die 
Milzentzündung  mit  sichtbaren  Krankheitserscheinungen,  so  sind  diese 
meist  sehr  wenig  charakteristisch,  indem  sie  in  gastrischen 
Störungen,  Fieber,  starker  Abmagerung,  Kolikerscheinungen 
bestehen.  Mit  Sicherheit  lässt  sich  eine  Milzentzündung  nul*  dann  dia- 
gnosticiren,  wenn  durch  Adspection,  Palpation  oder  Percussion  eine 
Vergrösserung  sowie  Schmerzhaftigkeit  der  Milz  nachweisbar 
ist.  Nach  Notz  kommt  eine  traumatische  hämorrhagische  Milz- 
schwellung öfters  bei  Saugkälbern  vor,  wenn  sie  von  den  Müttern 
getreten  werden.  Die  Thiere  erkranken  plötzlich  schwer,  verweigern 
jede  Nahrungsaufnahme  und  liegen  mit  halbgeschlossenen,  thränenden 
Augen,  beschleunigter  Puls-  und  Athmungsfrequenz ,  unterdrückter 
Peristaltik,  massig  vollem  Hinterleib,  mit  kühlen  Ohren  am  Boden. 
Der  Tod  erfolgt  nach  12 — 18  Stunden.    Am  relativ  leichtesten  ist  die 
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Erkennung  bei  traumatischen  Spleniten.    Die  Behandlung  der  Milz- 
entzündung ist  eine  rein  symptomatische. 

Milzniptur.  Die  Zerreissungen  der  Milz  sind  meist  traumatischen 
Ursprungs,  sie  können  jedoch  auch  im  Anschlüsse  an  acuten  Milz- 
tumor sowie  an  Splenitis  auftreten.  Die  anatomischen  Veränderungen 
sind  je  nach  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung  des  Risses  verschieden. 
Ist  der  Riss  oberflächlich  und  klein  und  die  Kapsel  unverletzt,  so 
entsteht  ein  kleines  Hämatom  in  Form  einer  Beule,  welche  durch 
Resorption  und  Vernarbung  heilen  kann.  In  ähnlicher  Weise  können 
auch  Kapselrisse  abheilen,  wie  dies  namentlich  bei  Pferden  gelegent- 
lich einer  späteren  Section  beobachtet  wird.  Grössere  Hämatome  der 
Milz  äussern  sich  zuweilen  durch  Kolikerscheinungen,  Mattig- 
keit, Blässe  der  Schleimhäute  und  zunehmende  Abmagerung. 
Durch  Palpation  und  Percussion  sind  sie  nur  selten  nachzuweisen. 
Bei  ausgedehnten  Zerreissungen  des  Milzparenchyms,  namentlich  bei 
grossen  Kapselrissen,  bieten  die  Thiere  das  Bild  der  inneren  Ver- 
blutung dar:  Anämie  der  Schleimhäute,  Kälte  der  Extremitäten, 
rasch  zunehmende  Schwäche,  Angst,  Schweissausbruch ,  Unftihlbar- 
werden  des  Pulses,  Sinken  der  Körpertemperatur,  sowie  Tod  nach 
einigen  Minuten  oder  Stunden.  Zuweilen  beobachtet  man  auch  peri- 
odisch wiederkehrende  Blutungen  mit  abwechselnder  Besserung  und 
Verschlimmerung  des  Allgemeinbefindens.  Besonders  häufig  scheinen 
Milzrupturen  bei  Weidekühen  in  der  Provinz  Schleswig  vorzukommen, 
wo  sie  zuweilen  Veranlassung  zu  Verwechslung  mit  Milzbrand  geben. 
Die  Behandlung  der  leichteren  Fälle  besteht  in  der  Verabreichung 
st yp tischer  Mittel  (Seeale  cornutum,  Hydrastis,  Tannin,  Bleizucker, 
Eisenpräparate). 

Krankheiten  des  Pankreas,  Noch  viel  weniger  als  die  Affectionen 
der  Milz  besitzen  die  Krankheiten  der  Bauchspeicheldrüse  klinisches  Interesse. 
Megnin  und  Nocard  haben  einen  Fall  von  Pankreatitis  beim  Pferde 
beschrieben.  Dasselbe  zeigte  leichte  Ermüdung,  Schwäche,  verminderten 
Appetit,  Verstopfung,  Abmagerung  sowie  Ikterus.  Bei  der  Section  fand 
man  eine  sehr  starke  Erweiterung  des  Ductus  pancreaticus,  Verstopfung 
desselben  durch  einen  Eiweisspfropf,  Compression  des  gemeinschaftlichen 
Gallengangs  durch  den  erweiterten  Ductus  pancreaticus,  Verhärtung  des 
Pankreasgewebes  sowie  Katarrh  der  Speichelcanäle.  Die  Neubildungen 
des  Pankreas,  welche  besonders  beim  Pferd  in  Form  von  Melanosarkomen 
und  beim  Hunde  in  Form  von  Adenomen  und  Carcinomen  beobachtet  wer- 
den, haben  ebenfalls  mehr  anatomische  als  klinische  Bedeutung.  Von  No- 
card, Priedberger  und  Käsewurm  sind  einige  Fälle  beschrieben  worden. 
Beim  Rind  kommen  zuweilen  ähnlich  wie  in  der  Parotis  auch  Speichel- 
steine im  Pankreas  vor.    Der  Ausfuhrungsgang  und  dessen  gröbere 
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Verzweigungen  sind  hiebei  rosenkranzförmig  erweitert,  die  Wände  verdickt, 
und  die  erweiterten  Gänge  angefüllt  mit  weisslichen ,  zum  Theil  eckigen, 
facettirten  oder  cjlindrischen ,  hirsekorn-  bis  haselnussgrossen  Steinchen, 
welche  in  der  Hauptsache  aus  kohlensaurem  Kalk  bestehen  (Baer).  Zwei 
Fälle  von  Pankreashämorrhagie  mit  plötzlichem  CoUaps  beim  Hund 
hat  Prettner  beobachtet.  Wheatley  fand  bei  einem  4jährigen  Pferde, 
welches  trotz  guter  Fresslust  sehr  stark  abmagerte  und  schliesslich  die  Er- 
scheinungen des  Petechialfiebers  zeigte,  bei  der  Section  ein  8  kg  schweres 
Pankreas  mit  chronischer  interstitieller  Entzündung.  Nach  J  a  n  s  o  n  kommt 
bei  den  Bindern  Japans  im  Ductus  Wirsungianus  sehr  häufig  Distomum 
pancreaticum  vor,  ohne  indess  Krankheitserscheinungen  zu  bedingen. 

Parasiten  in  der  Bauchhöhle.  1.  Beim  Pf erd e  kommen  vor:  Filaria 
papillosa,  Strongylus  armatus  und  Cysticercus  fistularis.  2.  Beim  Wieder- 
käuer: Cysticercus  tenuicollis.  3.  Beim  Schwein:  Cysticercus  cellulosae 
und  tenuicollis,  Sclerostoma  Pinguicola.  4.  Beim  Fleisch  fr  esser:  Echino- 
coccusblasen.    5.  Beim  Kaninchen:  Cysticercus  pisiformis. 


Erankheiten  der  Hamorgane. 


Nierenentzflndimg.    Nephritis. 

Eintheilaiig.  Sowohl  vom  anatomischen  als  ätiologischen 
Standpunkte  aus  kann  man  eine  Reihe  von  Nephritisformen  aufstellen, 
die  sich  indess  in  ihrer  überwiegenden  Mehrzahl  fUr  die  Zwecke  der 
Praxis  nicht  eignen.  Je  nach  den  zuerst  ergriffenen  anatomischen 
Bestandtheilen  der  Niere  hat  man  eine  parenchymatöse  (Affection 
des  Nierenepithels)  und  eine  interstitielle  Nephritis  (Entzündung 
des  Blutgefassapparates  und  des  interstitiellen  Bindegewebes)  unter- 
schieden. Weiter  ist  die  Eintheilung  in  eine  acute  und  chronische, 
diffuse  und  circumscripte,  herdförmig  auftretende  Nephritis  zu 
erwähnen.  Im  Gegensatze  zur  Nephritis,  d.  h.  zur  ausschliesslichen 
Erkrankung  der  Nierensubstanz,  unterscheidet  man  eine  Pyelo- 
nephritis, bei  welcher  ausserdem  auch  das  Nierenbecken  erkrankt 
ist.  Mit  Berücksichtigung  der  Ursachen  unterscheidet  man  eine  in- 
fectiöse,  bacteritische,  mykotische,  toxische,  traumatische, 
rheumatische,  metastatische,  embolische,  primäre  und  secun- 
däre,  im  Verlauf  anderer  Krankheiten  auftretende  Nephritis.  Endlich 
kann  man  bezüglich  der  Pathogenese  der  Nierenentzündungen  unter- 
scheiden hämatogene,  durch  Ausscheidung  entzündungserregender 
Stoffe  vom  Blute  her  entstandene,  und  urogene,  von  der  Blase  oder 
vom  Nierenbecken  her  sich  entwickelnde  Nephriten. 

Aus  dieser  grossen  Zahl  von  Arten  der  Nephritis  eignen  sich 
nach  dem.  gegenwärtigen  Stande  der  Yeterinärpathologie  als  klinische 
Hauptformen  folgende: 

1.  Die  acute  Nephritis,  der  früher  sog.  „acute  Morbus 
Brightii".  Dieselbe  kann  sowohl  infectiöser  als  toxischer,  rheumatischer 
und  traumatischer  Natur  sein  und  bald  als  Glomerulonephritis,  bald 
als  acute  diffuse  Nephritis  auftreten. 
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2.  Die  chronische  Nephritis,  der  früher  sog.  «chronische 
Morbus  Brightii''.  Hiebei  sind  die  chronische  parenchymatöse  und 
chronische  interstitielle  Nephritis  nebst  dem  Endstadium  der  letzteren, 
der  sog.  granulirten  und  Schrumpftiiere,  mit  inbegriffen. 

3.  Die  eiterige  Nephritis  in  Folge  eiteriger  Metastasen. 

4.  Die  Pyelonephritis,  die  Entzündung  der  Niere  imd  des 
Nierenbeckens,  wie  sie  namentlich  beim  Rinde  häufig  vorkommt. 

Klinische  Hauptformen  der  Nephritis  beim  Menschen.  Beim  Men- 
schen unterscheidet  man  klinisch  ausser  der  eitrigen  Nephritis  und  der 
Pyelonephritis  drei  Hauptformen  von  Nierenentzündung: 

1.  Die  acute  Nephritis,  gewöhnlich  im  Anschlüsse  an  Infections- 
krankheiten  auftretend  und  meist  in  Heilung  oder  Tod  und  nur  sehr  selten 
in  chronische  interstitielle  Nephritis  übergehend.  Haupt  Symptome:  Olig- 
urie, starke  Albuminurie,  hohes  specifisches  Gewicht  des  Harns,  hyaline 
Cylinder,  Nierenepithel,  weisse,  zuweilen  auch  rothe  Blutkörperchen  im  Harn. 

2.  Die  chronische  parenchymatöse  Nephritis,  meist  mit  Tod 
endend  oder  in  die  dritte  Form  (»Schrumpfniere*)  übergehend.  Entwick- 
Itmg  schleichend.  Hauptsymptome:  massige  Oligurie,  starke  Albuminurie, 
höheres  specifisches  Gewicht,  Cylinder,  weisse  Blutkörperchen,  fettig  dege- 
nerirte  Epithelien  und  Detritusmassen,  selten  rothe  Blutkörperchen  im  Harn, 
Wassersucht.  Anatomisch  durch  Vergrösserung  der  Niere  (grosse 
weisse  Niere)  und  starke  Epitheldesquamation  charakterisirt. 

8.  Die  granulirte  Niere,  Schrumpfniere,  Niereninduration 
oder  Nierensklerose.  Entwicklung  schleichend,  zuweilen  aus  der  zweiten 
Form  hervorgehend.  Hauptsymptome:  Polyurie,  geringe  Albuminurie, 
sehr  niederes  specifisches  Gewicht,  spärliche  Formelemente  im  Harn.  Kein 
Hydrops,  dagegen  Herzhypertrophie.  Anatomisch  durch  Verkleinerung 
der  Niere  und  Bindegewebsproliferation  charakterisirt. 

Der  Begriff  des  Morbus  Brightii.  Unter  den  Begriff  des  «Morbus 
Brightii'  (nach  dem  Nierenpathologen  B.  Bright,  London  1827,  so  be- 
nannt) hat  man  theils  sämmtliche  mit  Albuminurie  verlaufenden  Nieren- 
krankheiten, theils  nur  die  eigentlichen  Nierenentzündungen  mit  Einschluss 
der  Amyloidniere,  theils  endlich  nur  die  primäre  interstitielle  Nephritis  ge- 
rechnet. Bei  dieser  Divergenz  der  Ansichten  wÄre  es  besser,  den  veralteten 
Namen  «Morbus  Brightii'  ganz  auszumerzen  und  die  anatomischen  Be- 
nennungen an  seine  Stelle  zu  setzen.  In  der  Veterinärpathologie  hat  er  be- 
sonders auch  bezüglich  der  Hämoglobinurie  des  Pferdes  grosse  Verwirrungen 
angerichtet.  , 


1.   Die  acute  Nierenentzündung.    Nepliritis  acuta. 

(Parenchymatöse,    katarrhalische,    hämorrhagische    Nephritis, 

Glomerulonephritis,   entzündliches  Nierenödem,   trübe 

Schwellung  der  Niere.) 

Literatur.  —  Hering,  Spec,  Path,,  1859 ;  enthält  ältere  Literaturangaben.  —  Glicht, 
Rec,  1836.  —  Beroer,  Ibid.f  1840.  —  Choüard,  Ibid,,  1854.  —  Jost,  Pr.  M.y 
1857.  S,  91.  —  Gross-Claüde,  lUd.y  V.  S.  112.  —  Neübert,  ä  J,  B„  1861.  S.  114. 
—  GuiLMONT,  A.  de  Brux.f  1861.  —  Zündel,  Rec,  1862.  —  Didrä,  Joum.  müit.y 
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Rec,  1878.  —  Schick,  Ref.  W,  f,  Th.,  1886.  S.  277.  —  Schindelka,  Oe,  V,  Ä, 
63.  Bd.  S.  62.  —  CsoKOR,  Ibid.y  64.  Bd.  S.  36.  —  Williams,  The  vet.  Journ,,  1886. 
—  BoNOARTZ,  B.  A.,  1888.  S.  86.  —  Rivolta,  Di  una  nefrite  baciUare  nei  bovini.  — 
Rizzi,  Clin,  vet.,  Bd.  12.  S.  316.  —  Dikckerhoff,  Spec,  Path,,  1892.  I.  S.  947.  — 
Hengen,  W.  f.  Th.,  1893.  S.  369.  —  Kitt,  M.  f.  p.  Th.,  IV.  Bd.  S.  433;  PathoL- 
anaU  Diagn.,  1895.  II.  Bd.  —  P.  Mil.  V,  B,,  1895—1899.  —  Lassartesse,  Revue 
vä.f  1896.  —  Roy,  Bedel,  Rec,  1896  u.  1897.  —  Green,  The  Vet.,  1896.  — 
Carouoeau,  J.  de  Lyon,  1897.  S.  449.  —  Zimmermann,  Z.  f.  Th.,  1898.  S.  372.  — 
Winkler,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  177.  —  Epstein,  Thrzt.,  1899.  S.  82.  —  Cadäac, 
Encyclopidie,  1899.  VI.  Bd.  —  Cadiot,  Etudes  de  Pathol,  1899.  S.  430. 

Aetiologie.  Die  acute  Nephritis  kommt  bei  allen  Hausthieren, 
am  häufigsten  beim  Pferd,  Rind  und  Hund  aus  den  allerverschieden- 
sten  Veranlassungen  Tor.  Zunächst  kann  sie  sich  aus  einer  einfachen 
Nierenhyperämie  entwickeln.  Sodann  wird  sie  durch  traumatische 
Einflüsse,  z.  B.  durch  Stösse  oder  Schläge  auf  den  Rücken,  Nieder- 
stürzen, schwere  Anstrengung  im  Ziehen,  zu  kurzes  Pariren  von  Reit- 
pferden in  schnellen  Gangarten,  hervorgerufen.  Nicht  selten  ist  die 
Ursache  in  Erkältung,  besonders  bei  Pferden,  zu  suchen,  wobei  man 
sich  bezüglich  der  Pathogenese  an  den  directen  Connex  zwischen 
Nieren  und  Haut,  sowie  an  die  indirecten  Wirkungen  einer  Unter- 
drückung der  Hautthätigkeit  zu  halten  hat.  Weiter  kommt  eine  acute 
Nierenentzündung  sehr  häufig  im  Verlaufe  von  Infectionskrank- 
heiten  vor.  Dieselben  bedingen  auf  Grund  der  Elimination  von  Bac 
terien  bezw.  Bacterientoxinen  durch  die  Nieren  fast  alle  eine  infectiöse 
bezw.  toxische  Nephritis,  welche  sich  in  leichteren  Graden  mehr  nur 
als  trübe  Schwellung  und  Verfettung  des  Nierenepithels  äussert.  Am 
häufigsten  kommen  hier  septische  und  pyämische  Processe,  z.B. 
die  Septicaemia  puerperalis  des  Rindes,  in  Betracht.  Aber  auch  andere 
infectiöse  Krankheiten,  wie  Influenza,  Brustseuche,  Druse, 
Angina,  Stäbchenrothlauf,  Milzbrand,  Maul-  und  Klauen- 
seuche, Staupe,  Bronchitis  etc.,  compliciren  sich  zuweilen  mit 
acuter  Nephritis.  Ueber  die  rotzige  und  tuberkulöse  Nephritis 
siehe  bei  den  betreffenden  Grundkrankheiten. 

Die  gleiche  Entstehungsweise  trifft  für  die  durch  Vergiftungen 
erzeugten  Nephriten  zu.  Hieher  gehören  die  nach  Einwirkung  der 
Herbstzeitlose,  der  Canthariden,  des  Terpentinöls,  Croton- 
öls,  des  Extractum  Filicis,  der  Scilla  etc.  auftretenden  Nieren- 
entzündungen, so  vor  Allem  ein  Theil  der  als  „Blutharnen*  beim 
Rinde  bezeichneten  Krankheitsfälle.  Dieselbe  Wirkung  auf  die  Nieren 
kommt  sodann  dem  Theer,   der  Carbolsäure,  dem  Jodoform  und 
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vor  Allem  den  metallischen  Giften:  Phosphor,  Arsenik,  Blei, 
Quecksilber  u.  s.  w.,  zu.  Auch  Schimmel-,  Rost-  und  Brand- 
pilze auf  Futterstoflfen,  gewisse  Insecten  etc.,  z.B.  Raupen,  Blattläuse 
auf  Kohl,  ja  selbst  die  zu  reichliche  Aufnahme  roher  (verdorbener?) 
Kartoffeln,  sowie  gewisse  Sorten  von  Baumwollsaatmehl  vermögen 
in  ähnlicher  Weise  entzündungserregend  auf  die  Nieren  einzuwirken.  — 
Eine  secundäre  Nephritis  kann  ferner  durch  Fortleitung  von  einer 
Cystitis  oder  Pyelitis  entstehen.  Endlich  ist  von  grosser  practischer 
Bedeutung  die  im  Verlaufe  der  Hämoglobinämie  („schwarzen 
Hamwinde")  des  Pferdes  auftretende,  durch  Zerfallsproducte  der  rothen 
Blutkörperchen  bezw.  durch  Hämoglobininfarkt  der  Niere  bedingte 
Nephritis,  welche  früher  irrthümlicher  Weise  für  das  Primäre  der 
genannten  Krankheit  gehalten  wurde. 

Pathologische  Anatomie.  Die  acute  Nephritis  tritt  bei  den 
Hausthieren  nach  Kitt  in  verschiedenen  anatomischen  Formen  auf. 

1.  Die  Nephritis  parenohymatosa  bildet  eine  Sammelbezeichnung 
für  alle  Fälle,  in  denen  der  grobanatomische  Anblick  nicht  entscheiden 
kann,  ob  eine  trübe  Schwellung,  Desquamation,  Epithelnekrose,  seröse 
oder  serofibrinöse  Exsudation  vorliegt.  Hiebei  ist  die  Niere  entweder 
gar  nicht  oder  nur  massig  geschwollen,  von  der  Kapsel  leichter 
lösbar,  auf  dem  Durchschnitt  verwaschen  trüb  bezw.  grau, 
grauroth  oder  gelblichbraun  fleckig  gefärbt,  die  Marksub- 
stanz mehr  oder  weniger  hyperä misch,  selbst  dunkelroth  gefärbt 
mit  deutlicherem  Hervortreten  der  Malpighi'schen  Körper- 
chen, dabei  normaler  oder  erweichter  Consistenz.  Mikroskopisch  findet 
man  Erweiterung  und  starken  Blutgehalt  der  Capillaren  und  Venen, 
fibrinähnliche  und  körnige  Exsudatmassen  zwischen  den  Harncanälchen, 
granulirte,  hyaline  und  Epithelcylinder,  abgestossene 
Epithelien,  Verfettung,  Trübung,  Aufquellung,  Vacuolen- 
bildung  in  den  Epithelien. 

2.  Die  Nephritis  parenohymatosa  haemorrhagica  ist  ausser  den 
bisher  genannten  Veränderungen  durch  viele  rothe,  feinste  Blut- 
punkte charakterisirt,  wobei  die  Niere  äusserlich  fast  schwarzroth, 
auf  der  Schnittfläche  trübgrau  und  rothfleckig,  in  der  Marksubstanz 
ganz  tiefroth  gefärbt  erscheint  (Schweinerothlauf). 

3.  Die  Nephritis  acnta  diffusa  ist  durch  starke  Vergrösserung 
und  Gewichtszunahme  (Schwellung  um  das  2 — 3fache),  sowie  durch 
weiche,  leichtbrüchige  Beschaffenheit  der  Niere  gekennzeichnet. 
Die  Kapsel  ist  sehr  leicht  ablösbar,   die  Oberfläche  zeigt  eine  stark 
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blutige,  durch  graue  und  gelblichgraue  Stellen  bunte  Färbung  (grosse, 
bunte  Niere).  Mikroskopisch  findet  man  sehr  bedeutende  Er- 
weiterung der  Capillaren  mit  Blutaustritt  in  die  Gewebsspalten, 
Leukocytencylinder  in  den  erweiterten  Hamcanälchen ,  sowie 
zellige  Infiltration  zwischen  den  Harncanälchen.  Häufig  sind 
auch  die  ölomeruli  sehr  blutreich  und  mit  Blutextravasaten  besetzt. 

Symptome.  Die  wichtigsten  und  nicht  selten  einzigen  abnormen 
Erscheinungen  (z.  B.  im  Verlaufe  schwerer  Infectionskrankheiten)  bei 
Nephritis  zeigt  der  Harn.  Derselbe  ist  zunächst  stark  eiweiss- 
haltig.  Sodann  ist  die  Harnmenge  vermindert,  ja  in  schweren 
Fällen  sogar  die  Harnsecretion  mehrere  Tage  hindurch 
ganz  unterdrückt.  So  beobachtete  Funk  bei  einer  Kuh  eine 
5  Tage  andauernde  Anurie,  Friedberger  desgleichen  beim  Pferde 
eine  7tägige.  Die  Ursachen  dieser  letzteren  Erscheinung  sind  in  der 
Verstopfung  der  Hamcanälchen  durch  Exsudatcylinder,  in  der  starken 
entzündlichen  Schwellung  des  Nierengewebes  und  der  dadurch  be- 
dingten Compression  der  Hamcanälchen,  sowie  in  verminderter  Wasser- 
abscheidung  seitens  des  erkrankten  Organs  zu  suchen.  Das  speci- 
fische  Gewicht  des  Hams  ist  immer  erhöht.  Der  Harn  selbst 
ist  von  dickerer  Consistenz,  häufig  schleimig,  trübe  und  verfärbt. 
Zuweilen  kommt  es  auch  zu  Hämaturie. 

Mikroskopisch  finden  sich  im  Harn  die  verschiedenen  Arten 
der  Harncylinder  in  grosser  Anzahl,  zum  Theil  mit  Zellen,  weissen 
und  rothen  Blutkörperchen  besetzt,  femer  je  nach  dem  desquamativen, 
interstitiellen  oder  hämorrhagischen  Charakter  zahlreiche  Epithelien, 
weisse  oder  rothe  Blutkörperchen.  Der  Harnabsatz  erfolgt 
häufig  nur  tropfenweise  unter  starken  Schmerzen  und  lebhaftem  Ham- 
drang  (Dysurie,  Strangurie).  Die  Harnblase  findet  man  bei 
der  Exploration  vom  Mastdarm  aus  regelmässig  leer.  Die  Nieren- 
gegend (Lendenpartie)  ist  bei  der  Palpation  schmerzhaft 
anzufühlen,  insbesondere  ist  das  durch  Druck  auf  die  Nieren 
bezw.  Lendengegend  provocirte  Einbiegen  (Einsenken)  des  Rückgrates 
schmerzhaft  für  das  Thier.  Die  Nieren  selbst  erscheinen  bei  der 
Bectaluntersuchung,  wenn  und  wo  diese  möglich  ist,  vergrössert  und 
bei  Berührung  schmerzhaft.  Häufig,  besonders  im  Beginne  der  Er- 
krankung, stellen  sich  hochgradige  anfallsweise  Schmerzäusserungen 
als  sog.  Nierenkolik  ein.  Die  Rückenhaltung  der  kranken  Thiere 
ist  eine  steife,  gekrümmte,  und  ebenso  ist  der  Gang  gespannt 
oder  schwankend.    Das  Aufstehen  ist  beschwerlich,  die  Thiere  stehen 
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daher  meist,  und  zwar  gewöhnlich  mit  gespreizten  oder  unter  den 
Leib  gestellten  Füssen;  zuweilen  wird  auch  beim  Gehen  der  Fuss  der 
kranken  Seite  nachgeschleppt  oder  weniger  weit  vorgesetzt  als  der 
andere.  Bei  männlichen  Thieren  findet  man  häufig  den  einen  Hoden 
aufgezogen. 

Die  Futteraufnahme  ist  von  Anbeginn  an  unterdrückt;  bei 
Hunden  beobachtet  man  zuweilen  Erbrechen.  Meist  stellt  sich  sodann 
Verstopfung  ein,  die  später  mit  Diarrhöe  abwechselt.  Die  Körper- 
temperatur ist,  solange  noch  keine  urämischen  Zufälle  vorhanden 
sind,  gering-  bis  mittelhochgradig  erhöht.  Der  anfangs  sehr  kräftige 
und  harte  Puls  wird  im  weiteren  Verlaufe  frequenter  und  schwächer, 
üeber  eine  nach  mehrwöchentlicher  Dauer  der  acuten  Nephritis  auf- 
tretende Herzhypertrophie  ist  bei  den  Hausthieren  bis  jetzt  nichts 
bekannt;  auch  die  beim  Menschen  im  weiteren  Verlaufe  beobachteten 
Erkrankungen  der  Lunge  (Bronchitis,  Pneumonie),  des  Herzbeutels 
(Pericarditis)  etc.  sind  vorerst  noch  nicht  constatirt  worden.  Dagegen 
entwickelt  sich  auch  bei  den  Hausthieren  eine  hydropische  An- 
schwellung der  Subcutis,  so  am  Kopf,  an  der  Brust,  am  Bauch, 
Scrotum,  an  den  Gelenken,  im  Bereiche  des  Hintertheils  und  wohl 
auch  Hydrops  der  Eörperhöhlen. 

Bei  tödtlichem  Ausgange  und  in  schweren  Fällen  der  Nieren- 
entzündung gesellen  sich  zu  dem  beschriebenen  Erankheitsbilde  noch 
die  Erscheinungen  der  Urämie,  namentlich  Betäubung,  Krämpfe 
und  Dyspnoe.  So  Consta tirte  Pflug  bei  einer  Kuh  mit  beiderseitiger 
Nephritis  im  Endstadium  derselben  die  heftigsten  eklamptischen 
Anfalle  mit  Opisthotonus,  sowie  vollständiges  Coma  in  den  freien 
titervallen.  B  ^  d  e  1  sah  ebenfalls  bei  einer  an  doppelseitiger  Nieren- 
entzündung schwer  erkrankten  Kuh  Kramp  fanfälle,  Dyspnoe, 
Stöhnen,  Brüllen,  Anrennen  gegen  die  Mauer,  sowie  schliesslich  Coma. 
Wir  selbst  beobachteten  bei  einem  Pferde  mit  beiderseitiger  acuter 
diffuser  Nephritis  starke  Benommenheit  des  Sensoriums, 
Taumeln,  Schwanken,  allgemeinen  Schweissausbruch, 
vage  Muskelzuckungen  über  den  ganzen  Körper,  sowie 
excessive  Temperatursteigerung  (nahezu  42^  C.)  etwa  12  Stun- 
den vor  dem  Tode. 

ür&mie.  Die  Fälle  von  wirklicher  Urämie  bei  unseren  Haus- 
thieren sind,  abgesehen  vom  Hunde,  nicht  sehr  zahlreich.  Beim  Schafe  hat 
Dam  mann  (Magazin,  1870)  epileptiforme  Krämpfe  abwechseln  sehen  mit 
Sopor.  Beim  Hunde  beobachtet  man  im  Anschlüsse  an  Harnsteine,  Harn- 
röhrenstricturen  und  Blasenlähmungen  ziemlich  häufig  Erbrechen,  lähmungs- 
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artige  Schwäche,  Coma,  sowie  Abnahme  der  Körpertemperatur  als  urämische 
Symptome.  Bei  einem  Pferde  beobachteten  wir  ausgesprochene  epileptiforme 
Anfälle.  Bezüglich  des  Wesens  der  Urämie  muss  auf  die  Lehrbücher 
der  allgemeinen  Pathologie  verwiesen  werden.  Sie  besteht,  in  der  Kürze 
gesagt,  in  einer  Anhäufung  von  Harnbestandtheilen  im  Blute  und  in  den 
Geweben,  wobei  in  erster  Linie  die  im  Harn  enthaltenen  Stoffwechselproducte 
der  Eiweisszersetzung  (Toxine),  ausserdem  der  Harnstoff  und  die  Car- 
baminsäure,  sowie  die  übrigen  Harnbestandtheile,  namentlich  die  Kali- 
salze in  Betracht  kommen.  Die  Trau be'sche  Theorie,  wonach  die  Urämie 
lediglich  der  Ausdruck  eines  acuten  Gehirnödems,  sowie  die  Frerichs'sche, 
wonach  die  Umwandlung  des  Harnstoffs  in  kohlensaures  Ammoniak  im  Blute 
die  eigentliche  Ursache  der  Urämie  sei,  haben  keine  Bestätigung  gefunden. 
Die  Erscheinungen  der  Urämie  beim  Menschen  bestehen  in  Kopf- 
schmerzen, Somnolenz,  Unruhe,  Delirien,  Uebelkeit,  Erbrechen,  Angstgefühl, 
leichten  Zuckungen,  sowie  schweren  eklamptischen  Anfallen  (Bild  der  Epi- 
lepsie), nach  denen  oft  eine  urämische  Amaurose  oder  Taubheit  zurückbleibt 
(centrale  Störungen);  weiterhin  Erbrechen,  Schluchzen,  Durchfall,  Hamstoff- 
ausscheidung  auf  der  Haut  und  in  Folge  davon  Hautjucken,  Verlangsamung 
und  späterer  Beschleunigung  des  Pulses,  abnorm  hoher  oder  abnorm  niederer 
Körpertemperatur,  Dyspnoe. 

Verlauf  und  Prognose.  Die  acute  Nierenentzündung  entscheidet 
sich  bezüglich  ihres  Ausganges  im  Allgemeinen  innerhalb  8 — 14  Tagen. 
Der  Tod  kann  indessen  schon  nach  wenigen  Tagen  eintreten.  Die 
Prognose  ist  jedenfalls  der  Vorsicht  halber  eher  ungünstig  zu  stellen, 
da  die  Verluste  den  Fällen  von  Heilung  so  ziemlich  gleichkommen 
werden.  Sehr  ungünstig  ist  das  Auftreten  urämischer  Erscheinungen; 
der  Tod  erfolgt  meist  auf  Grund  eines  Lungen-  oder  Gehirnödems. 
Der  Ausgang  in  chronische  Nephritis  ist  selten;  Zimmermann  hat 
einen  Fall  beim  Hunde  beobachtet. 

Differentialdiagnose.  Die  acute  Nephritis  wird  häufig  mit  Ent- 
zündungszustanden  anderer  Hinterleibsorgane,  so  mit  Peritonitis,  Kolik, 
Enteritis,  Cystitis,  Metritis  verwechselt  und  daher  übersehen.  Dieses 
ist  indess  nur  dann  möglich,  wenn  die  Untersuchung  des  Harns  unter- 
lassen wird,  welche  in  allen  Fällen  die  Diagnose  ;,Nephriti8* 
ohne  viele  Schwierigkeit  sicherstellt.  Ausserdem  lässt  eine 
genaue  Localuntersuchung ,  also  beispielsweise  der  Blase,  des  Uterus, 
eine  Verwechslung  vermeiden. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  acuten  Nephritis  besteht  zu- 
nächst in  Ruhe  und  in  Vermeidung  jeder  reizenden  Nahrung 
oder  auch  reizender  Medicamente  (Terpentinöleinreibungen,  Canthariden- 
salbe  auf  dem  Rücken!).  Für  Hunde  empfiehlt  sich  die  beim  Menschen 
erprobte  ausschliessliche  Milchdiät.    Sodann  handelt  es  sich  um  eine 
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Entlastung  der  Niere  durch  Diaphoretica,  Laxantien,  Diuretica 
und  vielleicht  auch  locale  Derivantien  in  der  Nierengegend,  von  denen 
sich  die  Application  kalter  oder  feuchtwarmer  Umschläge  am 
besten  eignet.  Eine  schweisstreibende  Wirkung  kann  bei  den 
grösseren  Hausthieren  zunächst  durch  ausgiebiges  Frottiren  des  Körpers 
mit  Stroh,  Einhüllen  in  warme  Decken,  feuchtwanne  (Priessnitz'sche) 
Umschläge  um  den  Rumpf  etc.,  sodann  eine  Speichelf luss  er- 
zeugende durch  subcutane  Injection  des  Pilocarpinum  hydro- 
chloricum  (0,2  beim  Pferd,  0,5  beim  Rind,  0,005—0,02  beim  Hund), 
sowie  von  Arecolinum  hydrobromicum  (0,08  beim  Pferd)  erzielt 
werden.  Kleinere  Hausthiere,  wie  Hunde  und  Schweine,  bringt  man 
durch  heisse  Bäder,  deren  Temperatur  man  allmählich  auf  Körperwärme 
steigert,  oder  durch  heisse  Einwicklungen  zu  einer  vermehrten  Wasser- 
abgabe durch  die  Haut.  Bei  Urämie  kann  auch  ein  Aderlass  vor- 
genommen werden.  Von  Abführmitteln  wirken  die  drastischen 
durch  intensive  Wasserentziehung  am  besten  (Calomel,  Aloe,  Gutti); 
zugleich  nierenreizende  (Crotonöl)  müssen  jedoch  vermieden  werden. 
Das  Gleiche  gilt  von  den  Diureticis,  von  welchen  deshalb  besonders 
die  Alkalien,  namentlich  das  essigsaure  Kalium,  und  bei  drohen- 
der Herzschwäche  die  Digitalis,  besonders  aber  das  Diuretin  und 
Coffein  anzuwenden  sind.  Gegen  die  eklamptischen  Zufälle  sind 
Bromkalium,  Chloralhydrat,  sowie  Chloroforminhalationen  zu  ver- 
suchen. Was  die  früher  häufige  Verabreichung  adstringirender, 
styptischer  Mittel  gegen  die  acute  Nephritis,  wie  des  Tannins, 
Bleizuckers,  Eisenvitriols,  betrifft,  so  kann  man  sich  immerhin 
eine  gefässcontrahirende  und  daher  entzündungswidrige,  sowie  zum 
Theil  auch  antiseptische  Wirkung  derselben  vorstellen.  Wir  haben 
bisher  das  Tannin  in  Form  der  Chinarinde  (zugleich  auch  gegen 
das  Fieber),  sowie  der  Folia  Uvae  Ursi  angewandt  imd  haben 
nach  unseren  bisherigen  relativ  günstigen  Resultaten  keinen  Grund, 
dasselbe  nicht  auch  fernerhin  zu  empfehlen. 

Nierenhyperämie.  Die  Hyperämie  der  Nieren  ist  entweder  bloss  ein 
vorübergehender  oder  ein  rein  secundärer  Znstand,  der  in  Folge  dessen  nur 
selten  in  Form  einer  selbstständigen  Krankheit  zu  diagnosticiren  ist.  Dabei 
muss  man  zwischen  einer  activen  (congestiven)  und  passiven  (StauuDgs-) 
Hyperämie  wohl  unterscheiden.  1.  Die  Ursachen  der  activen  Nieren- 
hyperämie sind  im  Allgemeinen  die  der  acuten  Nierenentzündung,  deren 
erstes  Stadium  die  Nierencongestion  in  zahlreichen  Fällen  darstellt  und  von 
welcher  sie  nicht  immer  leicht  aus  einander  zu  halten  ist.  So  entsteht  sie 
z.  B.  nach  der  Einwirkung  scharfer  Futterstoffe  auf  die  Nieren,  von 
welchen  besonders  die  Anemone-  und  die  Adonisarten,  die  Asclepiadeen, 
femer  pilzbesetzter,  multriger,  feuchter  Hafer  und  ebenso  beschaffenes  Heu 
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zu  nennen  sind.  Ans  letzterer  Veranlassung  kommt  die  active  Nierenhjper- 
ämie  mit  ihrem  Hanptsjmptom,  der  Polyurie,  zuweilen  und  zwar  besonders 
im  Frühjahr  enzootisch  vor.  Auch  schlechtes,  unreines  Trinkwasser  aus 
Sümpfen  und  Pfützen  kann  eine  Nierencougestion  bedingen.  Sodann  bringt 
jede  Art  von  Plethora  oder  Blutüberfüllung  im  Hinterleibe  mehr 
oder  weniger  eine  Nierenhjperämie  mit  sich,  die  sich  unter  Umständen  bis 
zur  Hämaturie  steigern  kann.  Endlich  ist  die  active  Nierenhjperämie  eine 
Begleiterscheinung  mancher  Infectionskrankheiten  (Influenza,  Brust- 
seuche, Wuth).  2.  Die  passive  Nierenhjperämie  entwickelt  sich  bei  all- 
gemeiner Blutstauung  in  Folge  von  Herz-  und  Lungenleiden  (Klappen- 
fehler, Lungenemphjsem ,  Lungenverdichtung,  Pleuraexsudate),  sowie  bei 
Stauung  des  Blutes  in  der  hinteren  Hohlveue  in  Folge  von  Aneurjsmen, 
Thrombosen,  Tumoren  derselben,  oder  von  abnormer  Futter-  und  Gasan- 
häufung im  Darmcanal,  endlich  nach  Thrombose  oder  Compression  der 
Nierenvenen  und  der  Nierenarterien  (fortgesetzter  Thrombus  vom 
Aneurysma  der  vorderen  Gekrösarterie  oder  der  Nieren arterie). 

Der  anatomische  Befund  besteht  darin,  dass  bei  beiden  Formen 
der  Nierenhjperämie  die  Nieren  vergrössert,  geschwollen,  erweicht  und  höher 
geröthet  sind ;  bei  der  activen  sind  mehr  die  Rindengef^e,  bei  der  passiven 
mehr  die  Venen  der  Marksubstanz  gefüllt.  Speciell  bei  der  activen 
Hjperämie  ist  die  Niere  stark  durchfeuchtet  und  sehr  weich  (parenchj- 
matöses  Oedem);  die  Kapsel  ist  leicht  zu  trennen;  die  Nierenoberfläche  ist 
zuweilen  in  Folge  von  Hämorrhagien  blutig  gefleckt.  Bei  längerer  Dauer 
der  passiven  Nierenhjperämie  nimmt  das  Organ  eine  dunkelblaurothe 
Farbe  an  und  wird  durch  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes  derber 
(cjanotische  Induration).  Gleichzeitig  erleidet  das  Epithel  der  Harncanälchen 
Ernährungsstörungen  in  Form  von  fettiger  Degeneration,  wozu  sich  auch 
Hämorrhagien  gesellen  können.  Schliesslich  kann  die  Stauungshjperämie 
auch  in  Nephritis  übergehen.  Bezüglich  der  Erscheinungen  findet  man 
bei  activer  Nierenhjperämie  Poljurie  mit  sehr  hellem,  dünnem,  speci- 
fisch  leichtem  Harn.  Die  Harnmenge  kann  beim  Pferde  statt  5  Liter 
pro  Tag  25  Liter  und  mehr,  sowie  das  specifische  Gewicht  statt  1040  1001 
bis  1005  betragen  (sog. Lauterstall,  eine  Form  desDiabetes  insipidus). 
Ausserdem  zeigen  die  Thiere  leicht  gekrümmte  Körperhaltung  und  etwas 
gespannten  Gang.  Fieber  ist  nicht  vorhanden.  Bei  der  passiven  Nieren- 
h jperäm ie  ist  die  Harnmenge  im  Gegen theil  vermindert  und  es  besteht 
Albuminurie  (selbst  Hämaturie);  auch  hjaline  Ojlinder  treten  zuweilen 
im  Harne  auf.  Daneben  besteht  bei  fieberlosem  Zustande  eine  leichte  Schwäche 
der  Nachhand.  Der  Verlauf  ist  chronisch.  —  Bei  activer  Hjperämie  ist 
eine  Ableitung  auf  den  Darmcanal,  bei  passiver  die  Behandlung  des  Primär- 
leidens (Digitalis),  Bewegung  u.  s.  w.,  angezeigt. 


2.   Die  ohronisolie  Nlerenentzündimg.    Nephritis  chronica. 

(Nephritis  indurativa,   fibrosa,   interstitialis,  Nierensklerose, 

Schrumpfniere,   Narbenniere,   granulirte  Niere,   Granular- 

atrophie   der  Niere.) 

Literatur.  —  Verhkyn,  Joum.  v^.  et  agric,  de  Belg.,  1843.  S.  249.  —  BrückmOller, 
Oe.  V.  S.y  1866.  S.  137.  —  Lustig,  D.  Z.  f.  Th.,  1875.  S.  180;  1880.  S.  357;  H, 
J.  B.,  1879.  S.  104.  —  Bkmabki,  Gaz.  med,  vet.,  1876.  —  Hablk,  Oe,  F.  Ä,  1877. 
S.  66.  —  Rabe,  H.  J.  B.,  1882/83.   S.  94.   —  Pröhner,  Rep.,   1883.   8.  185.  - 
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Ellinbergkr  u.  Hofmeister,  B.  J.,  1884.  S.  216.  —  Mathis,  Joum,  de  nUd,  vA., 
1884;  Lyon  m^ie.,  1885.  —  Osokor,  Oe,  V,  S.,  Bd.  64.  S.  36.  —  Oad6ac  J.  de  Lyon, 
1888.  —  Seüffert,  Reo.,  1890.  —  Friedberger,  D.  Z.  f.  Th,,  1890.  S.  188.  — 
OsTiRMANN,  B,  th,  W,y  1890.  S.  358.  —  Thomsen,  JfttU,  1891.  S.  27.  —  Ribck, 
B.  Ä,,  1891.  S.  119.  —  Benjamin,  BuU,  soc,  centr.,  1891.  —  Cadiot,  Rec,,  1892. 
Nr.  10.  —  Oe.  M,,  1892.  S.  193.  —  Verlinde,  A.deBrux,,  42.  Bd.  S.  297.  — 
Gray,  J,  of  camp,,  V.  S.  168.  —  Dibckerhopp,  Spec.  Path.,  1892. 1.  S.  949;  B.th.W., 

1898.  S.  587.  -  LiiSnaux,  A.  de  Brux.y  1894.  —  Kitt,  M,  f.  p,  Th,,  IV.  S.  481; 
Paihoh-anat,  Diagn.,  1895.  11.  Bd.  —  Tapken,  3f.  f.p,  Th.,  IV.  S.  9.  —  Harms, 
Rinderkrkhtn,,  1895.  S.  149.  —  Porcher,  Arch,  de  mSd.  exper,,  1895.  —  Willach, 
D.  th,  W,,  1896.  S.  159.  —  Thomassbn,  A,  de  Brux.,  1897.  —  Senator,  B,  Hin.  W„ 
1897.  Nr.  38.  —  Haubner-Siedamorotzkt,  L.  Th„  1898.  S.  172.  —  Zimmermann, 
Z,  f,  Th,,  1898.  S.  372.  —  Eppinger,  Th.  C,  1898.  S.  663.  —  Oad6ac,  Encyclopidie, 

1899.  Bd.  VI.  S.  498.  —  Albrecht,  W,  f.  Th.,  1900.  S.  1. 

Aetiologie.  Die  chronische  Nierenentzündung  verläuft  entweder 
gleich  von  vornherein  in  schleichender,  chronischer  Weise,  oder  sie 
entwickelt  sich  aus  einer  acuten  Nephritis.  lieber  die  eigentlichen 
Ursachen  der  chronischen  Entzündung  ist  bei  unseren  Hausthieren 
noch  weniger  bekannt  als  beim  Menschen.  Jedenfalls  muss  man  die- 
selben in  der  Einwirkung  schädlicher  Reize  auf  das  Nierengewebe, 
bezw.  in  einer  fehlerhaften  Blutbeschaffenheit  suchen,  wobei  die  Noxen 
sowohl  infectiöser  als  chemischer  Natur  sein  können.  Insbesondere 
scheint  nicht  selten  die  Einwanderung  entzündungserregender  Spalt- 
pilze ins  Blut  und  ihre  Elimination  durch  die  Niere  zu  chronischer 
Nephritis  Veranlassung  zu  geben.  Hiebei  können  sowohl  die  Spalt- 
pilze selbst  als  auch  ihre  Zersetzungsproducte  reizend  auf  das  Nieren- 
gewebe einwirken.  Auf  diese  Weise  erklärt  sich  das  häufige  Vor- 
kommen der  Krankheit  bei  Kühen,  welche  in  Folge  des  Geburts- 
geschäftes der  Einwirkung  septischer  Stoffe  vom  Uterus  her  sehr 
ausgesetzt  sind.  Bei  Pferden  muss  in  erster  Linie  der  Rotzbacillus 
erwähnt  werden.  Als  weitere  Eingangspforten  für  die  Entzündungs- 
erreger müssen  beim  Pferde  Geschwüre  im  Darm  und  Larynx,  sowie 
chronische  Bronchialkatarrhe  mit  Bronchiektasien  angenommen  werden. 
Weiterhin  findet  sich  beim  Pferde  zuweilen  eine  embolische  chro- 
nischeNephritis  im  Anschlüsse  an  ein  bestehendes  Wurmaneurysma 
der  vorderen  Gekrösarterie  und  der  Nierenarterien  mit  Thromben-  und 
Metastasenbildimg.  Auch  senile  Gefässve ränderungen  (athero- 
matöse  Degeneration)  dürften  bei  älteren  Thieren,  wie  beim  Menschen, 
mit  chronischen  Entzündungsprocessen  in  der  Niere  zusammengebracht 
werden.  Bei  einer  7jährigen  Kuh  mit  beiderseitiger  interstitieller  Ne- 
phritis zeigten  sich  beispielsweise  die  Nierengefässe  durchweg  athero- 
matös  verändert  und  die  linke  Nierenarterie  sogar  vollkommen  ver- 
knöchert (Eppinger).  Endlich  können  häufige  Erkältungen  zu 
einer  chronischen  Nephritis  Veranlassung  geben. 

Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  6.  Aufl.     26 
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Die  chronische  Nephritis  ist  speciell  beim  Binde  sehr  häufig  mit 
chronischer  Entzündung  der  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  (Pyelitis) 
complicirt.  Diese  chronische  Pyelonephritis  des  Rindes,  welche 
durch  einen  specifischen  Krankheitserreger  ausgezeichnet  ist,  wird  später 
in  einem  besonderen  Capitel  abgehandelt. 

Pathologische  Anatomie.  Die  chronische  Nierenentzündung  ver- 
läuft nach  Kitt  bei  den  Hausthieren  in  verschiedenen  Formen. 

1.  Die  Nephritis  fibrosa  multiplex,  wohl  auch  als  Sklerosis 
maculata  bezeichnet,  zeigt  herdförmige,  multiple,  bindegewebige 
Einlagerungen  und  Einziehungen  der  Niere,  insbesondere  beim 
Rind.  Auf  der  Rindenoberfläche  sieht  man  fleckweise,  gelbliche, 
gelblichweisse  und  grauweisse,  leicht  vertiefte  oder  strahlig 
narbige  Inseln,  welche  sich  auf  dem  Durchschnitt  streifenförmig 
hereinziehen.  Dabei  erhält  die  Niere  eine  derbe  Consistenz  und 
höckerige  Oberfläche.  Mikroskopisch  findet  man  neugebildetes 
Bindegewebe,  Narbengewebe,  sowie  zellige  Infiltrationsherde.  Die 
letzteren  weisen  auf  den  entzündlichen  Ursprung  der  Sklerose  hin 
(Sklerosis  ex  nephritide)  im  Gegensatz  zu  der  nach  Embolien  auf- 
tretenden Sklerosis  embolica  (Nephritis  fibrosa  multiplex  embolica, 
Narbenniere,  Ren  cicatricosus). 

2.  Die  Nephritis  fibrosa  diffusa,  im  Gegensätze  zur  vorigen  Skle- 
rosis totalis  oder  diffusa  benannt,  besteht  in  einer  allgemeinen 
reichlichen,  die  ganze  Niere  verhärtenden  interstitiellen  Bindegewebs- 
wucherung,  namentlich  beim  Rinde.  Die  Nieren  sind  dabei  abnorm 
gross,  ausserordentlich  hart,  von  weisser,  gelbweisser  oder 
weissgrauer  Farbe  und  stellen  einen  grossen  Bindegewebs- 
k lumpen  mit  Verlust  der  Läppchenabgrenzung  dar,  der  kaum 
schneidbar  ist,  beim  Durchschneiden  knirscht  und  aus  fibrösem, 
mit  vielen  Kalkeinlagerungen  durchsetztem  Gewebe  gebildet  wird. 
Mikroskopisch  besteht  die  Niere  aus  faserreichem,  von  Spindel-  und 
Rundzellen  hergestelltem  Narbengewebe  an  Stelle  des  Nierenparen- 
chyms, von  welchem  nur  canalartige  Räume,  bezw.  leere  Spalten  oder 
schollige,  verkalkte  Massen  übrig  geblieben  sind.  Dazwischen  befinden 
sich  herdweise  zellige  Infiltrationsstellen. 

3.  Die  Nephritis  granulosa  ist  als  eine  chronische  fibröse  Nieren- 
entzündung mit  Neigung  zu  Schrumpfung  (Schrumpfniere)  aufzu- 
fassen. Hiebei  ist  die  Oberfläche  in  Folge  Retraction  des  Binde- 
gewebes uneben,  runzelig,  höckerig,  rauh,  körnig  (Nephritis 
granulosa,  granulirte  Niere,  Granularatrophie  der  Niere),  die  Consistenz 


Chronische  Nierenentzündang.  403 

derb,  die  Farbe  weiss  oder  weissgrau,  die  Rinde  schwer  zu  durch- 
schneiden. Die  namentlich  beim  Schwein  vorkommende  Schrumpfniere 
ist  das  Produkt  zahlloser,  dicht  stehender,  entzündlicher  Herde. 

4.  Die  Nephritis  flbro-vesicnlosa  ist  eine  Complication  der  fibrösen 
Nierenentzündung  mit  cystöser  Entartung  der  Harncanälchen  und  Bil- 
dung zahlreicher  kleinster  Bläschen. 

Nephritis  fibroplastica.  Mit  diesem  Namen  oder  als  Nephritis 
maculosa  alba,  weisse  Fleckniere  der  Kälber  bezeichnet  Kitt  eine 
häufig  bei  geschlachteten  Kälbern  YorgefuDdene,  zuerst  von  Bi eck  genauer 
beschriebene,  durch  weissgraue,  fleckige,  etwas  prominirende,  rundliche,  halb- 
kuglige,  hirsekorn-  bis  erbsengrosse ,  auf  dem  Durchschnitte  keilförmige, 
multiple  Herde  embolischen  Ursprungs  (Bacterien  ?)  ausgezeichnete  Nephritis. 
Mikroskopisch  findet  man  in  den  weissen  Herden  eine  reichliche  Anhäufung 
farbloser  Zellen,  Fibroblasten  und  Bindegewebszellen.  Willach  fand  in 
zwei  frischen  Fällen  von  multipler  erabolischer  Kälber-Nephritis  Distomen 
(Cercarien)  als  Entzündungserreger  und  glaubt,  dass  dieselben  vom  Darm 
aus  in  die  Blutbahn  und  in  die  Nieren  eingewandert  sind. 

Glomerulonephritis.  Dieselbe  ist  eine  Theilerscheinung  verschiedener 
Nephriten,  sowohl  der  parenchymatösen,  als  der  verschiedenen  chronischen 
fibrösen,  und  ist  durch  eine  vorwiegende  Entzündung  der  Malpighi'schen 
Körperchen  charakterisirt. 

Nephritis  mizta.  Eine  Mischung  von  interstitieller  Entzündung  und 
degenerativen  Veränderungen  des  Epithels  mit  langsamem  Verlauf.  Nach 
Thomassen  ist  die  chronische  Nephritis  des  Pferdes  meist  eine  gemischte, 
d.  h.  gleichzeitig  interstitielle  und  parenchymatöse. 

Nephritis  simplex.  Einfache  zellige  Infiltration  im  interstitiellen 
Bindegewebe  in  Form  fleckweiser  Trübimgen  sowie  streifiger  Verfärbungen 
der  Rindenpartie. 

Nephritis  urica.  Die  Nierengicht  der  Hühner  besteht  in  einer 
Harnsäure-Incrustation.  Die  Nierenoberfläche  ist  mit  weissen,  pro- 
minenten Punkten  übersät,  die  Nieren  sind  sehr  vergrössert,  derb,  auf  der 
Schnittfläche  gelbbraun  und  rothbraun  marmorirt. 

Symptome.  Die  chronische  Nierenentzündung  entwickelt  sich 
für  gewöhnlich  ganz  allmählich  ohne  irgend  welche  deutliche  Symptome; 
die  Thiere  kommen  deshalb  auch  nur  bei  vorgerückteren  Graden  des 
Leidens  zur  Behandlung.  Die  ersten  auffallenden  Symptome  sind  eben- 
falls noch  sehr  allgemeiner  Natur  und  bestehen  in  zunehmender 
Appetitlosigkeit  und  Mattigkeit,  ohne  dass  sich  hiefür  bei 
oberflächlicher  Untersuchung  ein  bestimmtes  Organleiden  nachweisen 
lässt.  Ein  charakteristisches^, Krankheitsbild  des  parenchymatösen 
Stadiums  kommt  erst  durch  das  Auftreten  von  wassersüchtigen 
Erscheinungen,  und  zwar  von  Anschwellungen  der  UnterfÜsse,  der 
Unterbrust,  des  Unterbauches  etc.,  zu  Stande.  Dieselben  fordern  zur 
Untersuchung  des  Harns  auf,  welche  allein  sicheren  Aufschluss 
über  das  Wesen  der  Krankheit  gibt.     Dabei  findet  man  die  Menge 
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des  abgesonderten  Harns  yermindert,  das  specifische 
Gewicht  erhöht,  den  Harn  sehr  eiweissreich,  sowie  Harn- 
cylinder,  Nierenepithelien,  Fettkörnchenzellen,  zuweilen 
auch  rothe  Blutkörperchen  enthaltend.  Weiterhin  fallen  bei 
der  Untersuchung  des  Girculationsapparates  der  sehr  harte  und 
gespannte  Puls,  der  starke  und  nicht  selten  auf  beiden 
Seiten  fühlbare  Herzschlag,  die  sehr  lauten  Herztöne, 
sowie  eine  zuweilen  vergrösserte  Herzdämpfung,  alles 
Symptome  einer  Herzhypertrophie,  auf.  Die  Temperatur  im 
Mastdarm  ist  nur  gering-  oder  höchstens  mittelhochgradig  gesteigert. 
Gewöhnlich  ist  sodann  starker  Durst  vorhanden.  Nimmt  in  diesem 
Stadium  die  Intensität  der  Krankheit  rasch  zu,  so  zeigen  sich  unter 
auffallender  Abmagerung  und  Mattigkeit  die  schon  früher  beschriebenen 
Erscheinungen  der  Urämie,  an  welcher  die  Thiere  bald  zu  Grunde  gehen. 

Entwickelt  sich  jedoch  aus  dem  parenchymatösen  Stadium  das 
der  chronischen  indurativen  Nephritis,  so  ändert  sich  das 
Krankheitsbild  vollständig.  Der  Uebergang  der  ersteren  Form  in  die 
letztere  wird  zunächst  durch  ein  Sinken  des  specifischen  Harn- 
gewichtes auf  1025 — 1015  (beim  Pferd)  eingeleitet.  Bei  ausge- 
sprochener Schrumpfniere  sodann  beträgt  das  specifische 
Gewicht  nur  noch  1001 — 1010;  dabei  ist  der  Harn  sehr  wässerig, 
wird  in  grossen  Mengen  abgesetzt  und  enthält  nur  wenig 
Eiweiss,  Cylinder  und  Epithel.  Gleichzeitig  verschwinden 
die  Oedeme.  Die  Ursache  hievon  ist  in  der  Zunahme  der  Herz- 
hypertrophie zu  suchen,  welche  durch  Steigerimg  des  Blutdrucks 
die  angesammelten  Stauungstranssudate  zur  Resorption  bringt  und 
dabei  die  Menge  des  Harns  erhöht,  während  das  specifische  Gewicht 
und  die  Menge  des  Eiweisses  im  Harn  abnehmen.  Das  Durstgefühl 
ist  sehr  gross. 

Bei  ausreichender  Gompensation  seitens  des  Herzens  kann  nun 
der  Zustand  jahrelang  in  dieser  Weise  fortbestehen;  früher  oder  später 
folgt  jedoch  dann  auf  die  compensatorische  Herzhypertrophie  eine  all- 
mählich zunehmende  Herzinsufficienz.  Der  Puls  wird  schwächer, 
unregelmässig;  im  Anschlüsse  an  die  sich  einstellende  Blutstauung  im 
Körper  treten  Bronchialkatarrhe,  chronische  Magen-  und  Darmkatarrhe, 
ausgebreitete  Oedeme,  Kurzathmigkeit ,  Herzklopfen,  Schwindel,  ja 
selbst  Pneumonien,  Pleuriten,  Pericarditen  neben  allgemeinen  Organ- 
blutungen auf,  die  Hammenge  nimmt  wieder  ab,  das  specifische  Ge- 
wicht dagegen,  sowie  die  Albuminurie  zu,  und  schliesslich  erfolgt  der 
Tod  unter  dem  Bilde  einer  acuten  oder  chronischen  Urämie. 
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Therapie.  Die  Behandlung  der  chronischen  Nephritis  ist  im 
Wesentlichen  dieselbe  wie  die  der  acuten,  nur  sind  die  Aussichten  auf 
Heilung  dabei  geringere.  Ausserdem  handelt  es  sich  meist  auch  um 
Hebung  des  allgemeinen  Ernährungszustandes  und  der  Anämie,  sowie 
bei  eintretender  Herzinsufficienz  um  Erhöhung  des  Blutdrucks.  Man 
gibt  daher  vor  Allem  die  Gardiaca  und  Diuretica,  so  die  Digitalis, 
das  Diuretin  und  Coffein,  die  Tinctura  Strophanthi,  sowie 
Galomel.  Ausserdem  sind  auch  hier  Pilocarpin  und  Arecolin 
dann  anzuwenden,  wenn  Hydrops  eingetreten  ist.  Als  Resorbens  für 
die  in  der  Niere  vorhandenen  hyperplastischen  Gewebsmassen  kann 
Jodkalium  empfohlen  werden. 

Beziehungen  der  chronischen  Nephritis  zur  Herzhypertrophie.  Ueber 
dieselben  existiren  verschiedene  Ansichten.  1.  Nach  Traube  wird  der  Blut- 
druck durch  die  Ansammlung  des  Harnwassers  im  Blute  und  die  durch  die 
Nierenveränderungen  bedingten  Circnlationsstörungen  erhöht,  was  eine  com- 
pensatorische  Herzhypertrophie  zur  Folge  hat.  2.  Dieser  mechanischen 
Theorie  steht  die  chemische  Theorie  Senator's  gegenüber,  wonach  die 
Steigerung  des  Blutdrucks  in  der  Retention  der  flarnbestandtheile ,  vor 
Allem  des  Harnstoffes  im  Blute  zu  suchen  ist.  Welche  der  beiden  Theorien 
die  richtigere  ist,  ]ässt  sich  zur  Zeit  nicht  entscheiden. 


3.   Die  eiterige  Nierenentzündung.    Nephritis  purulenta. 

(Nierenabscess,  embolisch-eiterige  Nephritis,  Pyonephrose.) 

Literatur.  —  Chouard,  Äec,  1823.  —  Rodet,  Ibid,,  1826.  —  Glicht,  Ibid.,  1836. 

—  BüHLER,  W,  f,  Th,,  1860.  S.  289.  —  Laurent,  Rec.,  1867.  —  Toürmaye,  A,  de 
Brux.^  1868.  S.  648.  —  BruckmOller,  Paih.  Zootomie,  1869.  S.  648.  —  Leiserino- 
VoiOTLÄNDER,  S.  J,  B.,  1872.  S.  21,  48.  —  Anacker,  Thrzt.,  1874.  S.  147.  - 
SiEDAMGROTZKT,  S.  J.  B.  1875.  S.  29.  —  Johne,  Ibid.,  S.  30,  32.  —  Münich,  W, 
f.  Th,y  1878.  S.  17.  —  Prieser,  Oe.  3f.,  1882.  S.  35.  —  Schindelka.  Oe.  V.  Ä, 
1884.  S.  44.  —  MouLÄ,  i?ec.,  1887.  —  Zeitschr.  f,  Vet.,  1889,  S.  24.  —  Maksutow, 
Pet,  A.,  1891.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1892.  I.  S.  955.  —  ütz,  B,  th,  M., 
1892.  Nr.  6.  —  Behme,  B.  A,,  1893.  S.  317.  —  Henoen,  W.  f.  Th,,  1893.  S.  369. 

—  Verlinde,  A.  de  Brux.,  1893.  S.  297.  -  SomroT,  Z.  f,  Vet.,  1894.  S.  163.  — 
KiTi,  M.  f.  p.  Th.,  IV.  Bd.  S.  444;  Pathol-anat.  Diagnost.,  1895.  H.  Bd.  - 
Prietsch,  S.  J.  B.  pro  1897.  S.  137.  —  B,  Mil.  V.  B.  pro  1897.  —  Güittard, 
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Aetiologie.  Die  der  eiterigen  Nierenentzündung  zu  (Jrunde  liegen- 
den Ursaclien  können  von  zwei  Seiten  her  auf  das  Nierengewebe  ent- 
ztindungserregend  einwirken:  vom  Blute  aus  (hämatogen)  oder  von 
der  Blase  bezw.  dem  Nierenbecken  her  (urogen).  1.  Vom  Blute 
aus  erzeugen  eiterige  oder  jauchige,  überhaupt  infectiöse  Emboli 
umschriebene  Entzündungsherde,  so  bei  Septikämie,  Pyämie,  Endo- 
carditis,    Lungengangrän,    Pneumonie,    Pharyngitis  u.  s.  w.     Emboli 
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nicht  infectiöser  Natur,  namentlich  solche,  welche  vom  Wurmaneurysma 
abstammen,  bedingen  keine  eiterige,  sondern  eine  gewöhnliche,  chro- 
nische Nephritis  mit  Infarcirung  und  Narbenbildung.  Am  häufigsten 
findet  man  die  eiterige  Nephritis  in  Form  des  Nierenabscesses  beim 
Rind.  Hier  kommen  jedenfalls  die  im  Anschlüsse  an  schwere  Ge- 
burten oder  an  das  Zurückbleiben  der  Nachgeburt  auftretenden 
septischen  und  pyämischen  Infectionen  mit  Ablagerung  der 
Spaltpilze  in  dem  Excretionsorgan  der  Niere  in  Betracht.  2.  Von  der 
Blase  her  kann  sich  eine  Entzündung  auf  dem  Wege  der  Fort- 
pflanzung zunächst  bis  zum  Nierenbecken  und  von  da  zur  Niere  selbst 
verbreiten  (Pyelonephritis).  Endlich  können  Vereiterungen  im 
Nierenbecken  durch  traumatische  Einflüsse,  z.  B.  durch  Nieren- 
steine, verursacht  werden. 

Pathologische  Anatomie.  Die  eiterigen  Nierenentzündungen 
treten  bei  den  Hausthieren  nach  Kitt  hauptsächlich  in  zwei  Formen  auf: 

1.  Die  Nephritis  pumlenta  disseminata  entsteht,  wenn  die  pyo- 
genen  Noxen  vom  Blute  her  fein  vertheilt  über  die  ganze  Niere  ver- 
breitet werden  (Nephritis  purulenta  punctata,  diffusa,  mixta).  Die 
ganze  Rinde  ist  von  zahlreichen  kleinen  Abscessen  in  Form 
eiterfarbiger,  weissgelber  Punkte  und  Streifen  durchsetzt, 
die  von  lebhaft  rothem  Hofe  und  dunkelrothen  Hämor- 
rhagien  umgeben  sind.  Die  Schnittfläche  der  Niere  erhält  dadurch 
ein  buntes,  weiss,  grau,  gelb,  bräunlich  und  roth  gesprenkeltes  An- 
sehen. Die  Abscesschen  in  der  Rinde  spitzen  sich  nach  der  Qrenz- 
und  Markschichte  zu;  sie  enthalten  zahlreiche  Bacterien,  namentlich 
Miki'okokkenhaufen.  Man  findet  diese  disseminirte  eiterige  Nieren- 
entzündung besonders  beim  Schwein  und  Ealb. 

2.  Die  Nephritis  apostematosa,  der  Nierenabscess,  entsteht 
entweder  embolisch,  so  namentlich  beim  Pferde  im  Verlaufe  der  Druse, 
oder  urogen,  so  insbesondere  beim  Rinde  bei  eiteriger  Pyelonephritis. 
Man  findet  in  der  Niere  vereinzelte  oder  mehrere,  hühnerei- 
bis  kopfgrosse  Eiterhöhlen  mit  rahmigem  Eiter  und  speckig 
weisser  Wandbegrenzung,  in  welchem  bei  Druse  der  Drusestrepto- 
coccus  nachweisbar  ist.  In  anderen  Fällen  ist  die  ganze  Niere  mit 
Untergang  des  Nierenparenchyms  in  eine  schwappende  Eiter- 
geschwulst umgewandelt,  deren  Wandung  aus  der  Nierenkapsel 
und  der  schwartig  verdickten  Rindensubstanz  besteht,  und  bei  der  das 
erweiterte  Nierenbecken  mit  in  die  Eiterhöhle  einbezogen  ist  (Pyo- 
nephrose). 
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Symptome.  Die  Erscheinungen  der  eiterigen  Nephritis  sind 
nicht  sehr  charakteristisch,  abgesehen  davon,  dass  sie  durch  die 
Symptome  des  Qrundleidens  (Pyämie,  Pyelitis  etc.)  verdeckt  werden. 
Häufig  fallt  nur  die  starke  Abmagerung,  die  Störung  des  Appetits, 
der  vermehrte  Durst,  die  Mattigkeit,  das  rauhe  Haarkleid  u.  s.  w.  auf. 
Zuweilen  beobachtet  man  bei  Pferden  auch  periodische  Kolikanfalle, 
sowie  Lahmgehen.  In  anderen  Fällen  bietet  der  Harn  gewisse  An- 
haltspunkte für  die  Diagnose.  Man  findet  ihn  nämlich  zuweilen  übel- 
riechend, von  dicker,  schlickeriger  Consistenz,  mit  Eiter 
und  wurmförmigen  Gerinnseln  gemischt;  auch  Blut  und  ab- 
gestorbenes Nierengewebe  hat  man  darin  nachweisen  können. 
Bei  Kühen  triflPt  man  den  Schweif  mit  Eiter  und  Schleim  besudelt. 
Im  weiteren  Verlauf  kann  es  zu  embolischen  Pneumonien,  Pyämie, 
hämorrhagischer  Diathese  etc.  kommen.  Für  gewöhnlich  ist  indess 
der  Verlauf  ein  langsamer,  schleichender,  so  dass  die  Veränderungen 
in  der  Niere  meist  erst  beim  Schlachten  des  Thieres  wahrgenommen 
werden.  Bei  der  Exploration  der  Bauchhöhle  vom  Mastdarm 
aus  kann  man  beim  Binde  hie  und  da  durch  Palpation  die  fiuctuirende 
weiche  Eitercyste  nachweisen. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  eiterigen  Nephritis  ist  eine  rein 
chirurgische.  Sie  kann  entweder  in  der  Punction  des  Eitersackes 
von  der  Lendengegend  aus  oder  in  der  Exstirpation  desselben  auf 
dem  Wege  der  Laparotomie  bestehen.  Letztere  wurde  in  einem 
Falle  bei  einer  Kuh  von  Münich  versucht.  Wenn  dieser  vereinzelte 
Fall  auch  nicht  von  dem  gewünschten  Erfolg  begleitet  war,  so  dürfte 
sich  doch  in  Zukunft  die  Vornahme  der  letzteren  Operation  um  so 
mehr  empfehlen,  als  das  Rind  gegen  derlei  Eingriffe  sehr  wenig  em- 
pfindlich ist  und  bei  ungünstigem  Ausgange  eine  Nothschlachtung  ja 
ohne  grossen  finanziellen  Verlust  vorgenommen  werden  kann.  Bei 
einem  Pferde  will  Maksutow  die  Entfernung  der  Niere  erfolgreich 
ausgeführt  haben.       ^ 


Die  Entzündung  des  Nierenbeckens.    Pyelitis. 
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Rec.y  1881.  —  SöHNCEN,  B.  A.,  1885.  S.  299.  —  Capelletti,  Clin,  vtt.^  1886.  — 
Wallet,  J.  of  comp.,  V.  S.  161.  —  Vesmelow,  Pet.  A.,  TL.  S.  834.  —  Bernhardt, 
B.  th.  W.,  1894.  S.  509.  —  Porcher,  Rec,  1895.  S.  66.  —  Eübay,  A.  de  Brux.^ 
1895.  -  Imminoer,  W.  f.  Th.,  1896.  S.  1.  —  Bovet,  Vet.joum.,  1897.  S.  824.  — 
Peter,  B.  th.  W.,  1897.  S.  552.  —  Boüchet,  Rec,  1898.  —  Lewin,  Z.  f.  Vet., 
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Riesenpallisadenwurm  im  Nierenbecken.  Leblanc,  i^e(;.;  1862.  —  Della 
RovERE,  II  med.  vet.,  1863.  —  Leiserino,  S.  J.  B.,  1867.  S.  31;  1871.  S.  74.  — 
RivoLTA,  II  med.  vet.,  1867.  —  Balbiani,  Rec,  1870.  —  Martemücci,  Ref.  Rep., 
1872.  S.  288.  —  WiRTZ,  Ibid.,  1873.  S.  368.  —  Pflug,  Krhhtn.  d.  uropoU.  Systems, 
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Allgemeines.  Die  Entzündung  des  Nierenbeckens  bietet  mehr 
Interesse  für  den  pathologischen  Anatomen  als  für  den  Kliniker. 
Einerseits  tritt  sie  nämlich  immer  als  secundäres  Leiden  im  Oefolge 
einer  anderen  primären  Krankheit  (Nephritis,  Cystitis)  auf,  andererseits 
kann  sie  klinisch  während  des  Lebens  nur  ausnahmsweise  mit  Sicher- 
heit diagnosticirt  werden.  Eine  eingehendere  Besprechung  der  Pyelitis 
dürfte  daher  hier  kaum  am  Platze  sein. 

Aetiologie.  Die  Entzündung  des  Nierenbeckens  entsteht  ge- 
wöhnlich durch  Ausbreitung  einer  Blasen-  oder  Nierenentzündung  auf 
die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  (Pyelocystitis  und  Pyelo- 
nephritis). Weiterhin  entwickelt  sie  sich  häufig  im  Verlaufe  von 
Infectionskrankheiten  und  bei  Vergiftungen,  wenn  die  in- 
fectiösen  oder  giftigen  StoflFe  bei  ihrer  Ausscheidung  aus  dem  Körper 
mit  der  Nierenbeckenschleimhaut  in  Berührung  kommen.  Es  möge  hier 
an  Rotz  und  Tuberkulose,  sowie  an  die  Aufnahme  scharfer  Pflanzen- 
gifte erinnert  werden.  Sodann  verursachen  Fremdkörper,  besonders 
Nierensteine,  verschieden  hochgradige,  bajd  leichte,  bald  sehr 
schwere  Entzündungen  der  Nierenbeckenschleimhaut  (Pyelitis  cal- 
culosa);  auch  die  Ablagerung  von  Gries  und  Sand  im  Nierenbecken 
kann  Pyelitis  hervorrufen.  Hieher  gehört  ferner  die  Anwesenheit  des 
Riesenpallisadenwurmes  (Eustrongylus  gigas)  im  Nierenbecken 
des  Hundes,  Pferdes  und  Rindes.  Endlich  bedingt  eine  Anstauung 
des  Harns  im  Nierenbecken  nach  mechanischer  oder  dynamischer 
Harnverhaltung  (Blasensteine,  Harnröhrensteine,  Steine  im 
Harnleiter)  in  Folge   der   sich   einstellenden  Zersetzung  des  Harns 
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ebenfalls  eine  Pyelitis,  aus  der  sich  bei  längerer  Dauer  der  Stauung 
Nierenatrophie  mit  cystöser  Einschmelzung  der  Nierensubstanz  ent- 
wickeln kann  (Hydronephrose). 

Pathologische  Anatomie.  Je  nach  dem  Grade,  den  Ursachen 
imd  der  Dauer  der  Entzündung  kann  man  zwischen  einer  einfachen, 
eiterigen,  croupösen,  diphtheritischen,  calculösen,  sowie  einer 
acuten  und  chronischen  Pyelitis  unterscheiden.  Bei  der  einfach- 
sten Form  findet  man  die  Schleimhaut  geschwollen,  höher  geröthet, 
zuweilen  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  sowie  mit  einem  schleimigen, 
an  desquamirten  Epithelzellen  reichen  Belag  tiberdeckt,  der  bei  eiteriger 
Pyelitis  fast  aus  lauter  weissen  Blutkörperchen  besteht.  Die  Ein- 
wirkung von  Nierensteinen  auf  die  Schleimhaut  äussert  sich  ent- 
weder im  Auftreten  umschriebener  entzündlicher,  bald  in  Nekrose  und 
Geschwürsbildung  tibergehender  Herde  und  croupös-diphtheritischer  Auf- 
lagerungen, oder  in  Form  einer  inkrustirenden  Schleimhautentztindung, 
bei  welcher  die  ausgeschiedenen  Sedimente  sich  mit  der  Schleimhaut 
zu  einer  rigiden  Membran  verbunden  haben.  Die  Nierensteine  er- 
reichen beim  Pferde  mitunter  eine  erhebliche  Grösse;  so  fand  Lewin 
einen  700  g  schweren,  Bovet  einen  500  g  schweren.  Sie  führen 
häufig  zu  Hydronephrose  (Cystonephrose,  Sackniere).  —  Beim  Rinde 
sind  die  Nierensteine  erbsen-  bis  taubeneigross  (Imminger).  Der 
bei  Pferden  häufige  chronische  Katarrh  des  Nierenbeckens  äussert  sich 
in  schmutzigbräunlicher  Verfärbung,  Pigmentirung ,  Verdickung,  sub- 
mucöser  Infiltration  und  Verschwärung  der  Schleimhaut  bei  gleich- 
zeitiger Erweiterung  des  Nierenbeckens.  Sehr  bald  gesellt  sich  zur 
Pyelitis  auch  eine  Nephritis  oder  Cystitis;  insbesondere  führt  die 
eiterige  Form  gerne  zu  eiteriger  Nephritis  und  Pyonephrose.  — 
Eustrongylus  gigas,  der  Riesenpallisadenwurm ,  ist  ein  bleistift- 
dicker, 10 — 70  cm  langer,  blutroth  gefärbter  Rundwurm,  welcher  ge- 
wöhnlich nur  vereinzelt  und  in  aufgerolltem  Zustande  im  Nierenbecken 
oder  Nierengewebe  gefunden  wird,  wo  er  schwere  Hämorrhagien  mit 
cystenartiger  Umwandlung  des  Nierenparenchyms  veranlasst.  Zuweilen 
gelangt  er  in  die  Harnleiter  und  in  die  Blase  oder  man  findet  ihn 
wohl  auch  aus  dem  Nierenbecken  in  die  Bauchhöhle  in  der  Umgebung 
der  Niere  ausgewandert. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Nierenbeckenentztindung  sind 
bei  der  häufigen  Complication  der  Pyelitis  mit  Nephritis  und  Cystitis 
sehr  unbestimmter  Natur.   Mit  Sicherheit  kann  man  Pyelitis  nur 
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diagnosticiren,  wenn  man  etwa  im  Harn  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  die  den  tieferen  Lagen  der  Nierenbecken- 
schleimhaut charakteristischen  mit  Fortsätzen  versehenen 
(backzahnähnlich  geformten)  Cylinderepithelien  vorfindet. 
Zuweilen  lässt  sich  beim  Pferd  und  Rinde  durch  Palpation  der 
Nieren  vom  Mastdarm  aus  eine  Vergrösserung  des  Nierenbeckens, 
sowie  eine  Verdickung  bezw.  Erweiterung  des  Harnleiters 
nachweisen,  desgleichen  beim  Hunde  durch  äussere  Palpation  des  Hinter- 
leibes; bei  Nierensteinen  des  Rindes  soll  man  femer  ein  deutliches 
Knirschen  der  Steine  beim  Druck  auf  die  hinteren  Nierenlappen  fühlen 
(Im m in g er).  Die  übrigen  Erscheinungen  richten  sich  ganz  nach  der 
Art  des  Grundleidens.  So  verursacht  die  Anwesenheit  von  Nieren- 
steinen Kolikerscheinungen  und  Harnbeschwerden  (sog. 
Nierenkolik)  und  kann  bei  längerer  Harnverhaltung  zur  Urämie  ftthren. 
Eustrongylus  gigas  erzeugte  bei  mehreren  Hunden  die  Erscheinungen 
des  Wuthverdachtes.  Wie  übrigens  Rondelli  gezeigt  hat,  kann  der 
Eustrongylus  auch  lediglich  als  Gelegenheitsbefund  bei  einem  wirklich 
wuthkranken  Hunde  vorkommen,  so  dass  in  jedem  Falle  eine  dia- 
gnostische Impfung  auf  Kaninchen  angezeigt  erscheint.  Im  Harn  findet 
man  je  nach  der  Form  der  Pyelitis  Eiterkörperchen,  Blut-  und 
Pibringerinnsel,  nekrotisches  Schleimhautgewebe,  sandige, 
griesige  Massen,  bei  Anwesenheit  von  Eustrongylus  gigas  im  Nieren- 
becken zahlreiche  Strongyluseier.  Nach  Imminger  soll  der  Hara 
bei  den  Nierensteinen  des  Rindes  wasserklar  sein. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Pyelitis  deckt  sich  mit  der  Be- 
handlung des  Grundleidens.  Sie  besteht  in  der  Hauptsache  in  der 
Verabreichung  antikatarrhalischer,  antiseptischer  und  ad- 
stringirender  Mittel.  Hieher  gehören  die  Alkalien,  die  Borsäure, 
Salicylsäure ,  das  Creolin,  sowie  die  verschiedenen  gerbsäurehaltigen 
Mittel. 

Die  bacilläre  Pyelonephritis  des  Bindes. 
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1887.—  EivoLTA,  Oiom.dimed.vet,prat,,  1887.  —  Hess,  Schw,  A„  1888.  S.269; 
1890.  S.  224.  —  GiLLOT,  Reo.,  1888.  —  Mazzanji,  Giorn.  di  A,y  1889.  —  Cadiot, 
Bec,  1889.  —  Candrt,  Bull,  soc.  centr.y  1889.  —  Bang,  Tidsskr.  f.  Vet.,  1889.  — 
Priepberger,  M.  J.  ß.,  1889/90.  S  164.  —  Enderlen,  D.  Z,  f.  Th.,  1891.  S.  325. 
—  Höflich,  M.f,p,Th„   1891.  S.  337.  —  Hess,  Schw.  A„   1891.  S.  157;   1892. 
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S.  70.  —  RöDBR,  S.  J.  J5.,  1891.  S.  96.  —  Grimm,  /&«.,  1892.  S.  103.  —  Stbubrt, 
Rasbbroer,  W,f.  Th.,  1893.  S.  595,  314.  —  Knoll,  B,  th,  W.,  1894.  S.  197.  — 
Kitt,  M,  f.p.  Th,,  IV.  Bd.  S.  492;  Path.-anat.  Diagn.,  1895.  IL  Bd.  S.  500; 
Bakterienkunde,  1899.  S.  461.  —  Mollkreau  u.  Porcher,  BtdL  soc,  centr,,  1895. 
S.  322.  —  Larsen,  M,  f,  p.  Th.,  1895.  VI.  Bd.  —  Preytao,  S.  J.  B,  pro  1895. 
S.  100.  —  Immingbr,  W,  f,  Th,,  1896.  S.  1.  —  Nocard  u.  Liclainchb,  Les  malad, 
microb.f  1896.  S.  790.  —  Cad6ac  u.  Morot,  J,  de  Lyon,  1897.  S.  65.  —  Knudsin, 
Maanedsskr,  f,  Dyrl,  1897.  —  Bartels,  D.  th,  W.,  1897.  S.  303.  —  Schneid lmühl, 
Vergl,  PathoL,  1898.  S.  794.  --  Bünoe,  Z,  f.  Fl,  u,  M.,  1898.  S.  168.  —  Könnemann, 
D.  th.  W.y  1899.  S.  315.  —  Priedbirger-Fröhnkr,  Diagnostik,  1900.  S.  553. 

Nierengeschwülste.  Kitt,  PathoL-anat.  Diagn,,  1895.  —  Wilhelm,  S,  J.  B. 
pro  1896.  S.  141.  —  Handschuh,  W,  f.  Th.,  1898.  S.  21.  —  Cadiot,  Etudes  de 
Pathol,,  1899.  S.  431. 

Aetiologie  und  Pathogenese,  unter  den  entzündlichen  Er- 
krankungen der  Niere  nimmt  die  Pyelonephritis  des  Rindes  insofern 
eine  selbstständige  Stellung  ein ,  als  sie  durch  einen  besonderen  In- 
fectionserreger,  den  Bacillus  renalis  bovis  (Bacillus  pyelonephri- 
tidis  bovis)  erzeugt  wird.  Dieser  Pilz  bildet  nach  den  Untersuchungen 
von  Enderlen  und  Höflich,  welche  denselben  zu  gleicher  Zeit  ent- 
deckt haben,  2 — 3  Mikra  lange  und  0,7  Mikra  breite,  un- 
bewegliche, schlanke  oder  leichtgekrümmte,  in  Haufen  bei 
einander  liegende  Stäbchen  mit  abgerundeten  Ecken,  welche  sich 
leicht  nach  der  Gram^schen  Methode  färben  lassen.  Der  Bacillus, 
welcher  am  besten  bei  einer  Temperatur  von  37  ^  C.  gedeiht,  bildet 
auf  festen  Nährböden  graue,  punktförmige,  erhabene,  stark  glänzende 
Colonien,  in  Bouillon  einen  feinkörnigen  Bodensatz.  Nicht  selten  liegt 
eine  Mischinfection  mit  Eiterbacterien  (Streptokokken,  Bacillus  pyo- 
cyaneus)  vor. 

Die  bacilläre  Pyelonephritis  des  Rindes  scheint  keine  seltene 
Krankheit  zu  sein,  wie  insbesondere  die  Beobachtungen  in  Schlacht- 
häusern lehren.  Der  umstand,  dass  sie  meist  bei  weiblichen  Thieren 
vorkommt  und  häufig  kürzere  oder  längere  Zeit  nach  dem  Oeburts- 
acte  in  die  Erscheinung  tritt,  weist  auf  einen  Zusammenhang  mit 
septischen  Processen  im  Uterus,  insbesondere  mit  zurückgeblie- 
bener und  faulig  zersetzter  Nachgeburt  hin.  Die  Einwande- 
rung der  Bacillen  vom  Uterus  in  die  Nieren  dürfte  am  häufigsten  auf 
nrogenem  Wege,  d.  h.  durch  die  Scheide,  Harnröhre,  Blase  und  die 
Harnleiter  erfolgen.  Die  Wahrscheinlichkeit  einer  derartigen  ascen- 
direnden  Entzündung  wird  durch  die  Thatsache  bewiesen,  dass  that- 
sächlich  häufig  neben  der  Pyelonephritis  eine  Yaginitis,  Urethritis  und 
Cystitis  vorhanden  ist.  Ausserdem  begünstigt  die  anatomische  Lage 
der  Hamröhrenmündung  an  der  unteren  Wand  der  Scheide  das  Ein- 
dringen von  Mikroorganismen  in  die  Blase.   Andererseits  dürfte  jedoch 
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die  bacilläre  Niereninfection  zum  Theil  auch  auf  hämatogenem  Wege, 
also  durch  VermittluDg  des  Blutes,  zu  Stande  kommen,  wie  intravenöse 
üebertragungsversuche  gezeigt  haben. 

Pathologische  Anatomie.  Der  Bacillus  der  Pyelonephritis  wirkt 
auf  das  Nierengewebe  pyogen  und  nekrotisirend;  in  der  Umgebung 
der  entzündlichen  Herde  entwickelt  sich  im  weiteren  Verlaufe  inter- 
stitielle Bindegewebswucherung  mit  Sklerosirung.  Man  findet  entweder 
nur  eine  oder  beide  Nieren  erkrankt.  Die  Nieren  sind  gewöhnlich  um 
das  Doppelte  vergrössert.  Die  Nierenkapsel  ist  häufig  getrübt  und 
stellenweise  verwachsen.  Die  Nierenoberfläche  zeigt  ein  geflecktes 
Aussehen,  indem  lehmgelbe  oder  graugelbe  umschriebene  Herde  von 
Stecknadelkopf-  bis  Erbsengrösse  und  darüber  mit  dunkelrothen  Stellen 
abwechseln.  Zuweilen  ist  die  Oberfläche  der  Nieren  auch  höckerig 
oder  knotig  und  von  multiplen  kleinen  Eiterherden  durchsetzt.  Die 
Consistenz  der  Niere  ist  derber  als  normal.  Auf  dem  Durchschnitte 
sieht  man  in  der  Rindensubstanz  gelbgraue,  gelbweisse  oder 
weisse  Streifen,  zuweilen  auch  reihenformig  gelagerte  kleinste 
Abscesse;  ähnliche  hellgraue  Streifen  findet  man  auch  in  der  Mark- 
substanz. Die  Nierenpapillen  sind  häufig  mit  schmutziggelben 
eiterigen  Massen  belegt  oder  geschwürig,  nekrotisch  zerfallen  (nekro- 
tisirende  Papillarnephritis).  Das  Nierenbecken  ist  erweitert 
und  zeigt  einen  schmutziggrauen  oder  gelbbraunen  eiterigen, 
schleimigen,  flockigen,  sandigen,  krümeligen  oder  dünnflüssigen  Inhalt. 
Die  Schleimhaut  des  Nierenbeckens  ist  verdickt,  fleckig  geröthet, 
rauh,  zuweilen  auch  mit  Geschwüren  oder  warzigen  Wucherungen  be- 
deckt. Aehnliche  Veränderungen  zeigt  oft  auch  der  Harnleiter,  welcher 
meist  um  das  3 — 5fache  verdickt  ist.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Nierengewebes  ergibt  eine  kleinzellige  Infiltration  in  der 
ßindensubstanz,  Vermehrung  des  interstitiellen  Bindegewebes  in  Rinde 
und  Mark,  Schrumpfung  der  Hamcanälchen,  Verödung  der  Olomeruli, 
sowie  Schwellung  und  Zerfall  des  Epithels  der  Hamcanälchen.  Dia 
Untersuchung  des  Nierenbeckeninhaltes  ergibt  zahlreiche  Sargdeckel- 
kry stalle,  Eiterkörperchen ,  Cylinder-  und  Plattenepithelien ,  Detritus, 
sowie  gelbbraune  und  graubraune  Bacterienhaufen;  zahlreiche  Bacterien 
lassen  sich  auch  durch  Färbung  an  den  unteren  Enden  der  Ham- 
canälchen nachweisen. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Pyelonephritis  sind  bei  dem 
chronischen  Verlaufe  derselben  im  Allgemeinen  ziemlich  unbestimmter 
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Natur.  Die  Thiere  zeigen  eine  allmählich  zunehmende  Störung  des 
Allgemeinbefindens,  welche  mit  unterdrückter  Fresslust  und 
Rumination  beginnt  und  schliesslich  zu  hochgradiger,  skeletartiger 
Abmagerung  ftührt.  Das  Erankheitsbild  wird  zuweilen  durch  inter- 
mittirende  Eolikerscheinungen  und  Fieberexacerbationen  unter- 
brochen. Manche  Kühe  zeigen  auch  eine  gekrümmte  Haltung  der 
Wirbelsäule,  sowie  Empfindlichkeit  derselben  auf  Druck,  urämische 
Erscheinungen  (Harnverhaltung,  Erbrechen,  Krämpfe)  sind  seltener. 
Die  wichtigsten  Veränderungen  bietet  der  Harn.  Derselbe  ist  in  vor- 
gerückteren Graden  durch  schmutziggraubraune  Flocken  getrübt,  von 
schleimiger,  eiteriger  und  selbst  blutiger  Beschaffenheit.  In 
Folge  dessen  ist  die  Umgebung  der  Scham,  insbesondere  der  Schwanz, 
häufig  mit  eiterigen  und  blutigen  Massen  besudelt.  Der 
Blutgehalt  des  Harns  ist  namentlich  nach  vorausgegangenen  Be- 
wegungen ein  stärkerer.  Die  mikroskopische  und  chemische  Unter- 
suchung des  Harns  ergibt  das  Vorhandensein  von  weissen  und  rothen 
Blutkörperchen,  Cylinder-  und  Plattenepithelzellen,  Tripel- 
phosphatkrystallen,  zahlreichen  Bacillen  und  Eiweiss.  Die 
Untersuchung  der  Nieren  vom  Rectum  aus  liefert  häufig  einen  nega- 
tiven Befund.  Zuweilen  lassen  sich  jedoch  die  Nieren,  namentlich  die 
vergrösserte  rechte,  desgleichen  der  verdickte  Harnleiter  vom  Mast- 
darm aus  palpiren  (Hess,  Larsen,  Imminger,  Bartels).  Dadurch, 
dass  sich  die  Pyelonephritis  häufig  mit  Cystitis,  Metritis  und  Vagi- 
nitis  complicirt,  wird  auch  das  Erankheitsbild  nicht  selten  etwas 
modificirt.  Als  Eriterien  des  Blasenkatarrhs  sind  zu  nennen :  häufiger 
Hamabsatz,  selbst  Hamtröpfeln,  Schmerzen  beim  Harnabsatz,  Drängen 
auf  den  Harn.  Die  gleichzeitige  Erkrankung  des  Uterus  und  der 
Scheide  kennzeichnet  sich  durch  einen  vom  Hamabsatz  unabhängigen 
eiterigen,  schleimigen  oder  blutigen  Scheidenausfluss. 

Differentialdiagnose.  Die  Unterscheidung  der  vorliegenden  chro- 
nischen Pyelonephritis  von  der  früher  beschriebenen  chronischen 
Nephritis  (Schrumpf niere)  ist  mit  Sicherheit  klinisch  nur  durch  den 
Nachweis  der  Bacillen  im  Harn  möglich.  Dasselbe  gilt  für  die  ein- 
fache Pyelitis,  insbesondere  für  die  calculöse  Form.  Ohne  den  Nach- 
weis der  Bacillen  ist  die  Pyelonephritis  deshalb  von  einer  einfachen 
Nephritis  schwer  zu  imterscheiden ,  weil  auch  die  calculöse  Pyelitis 
in  Folge  des  Uebergangs  der  Entzündung  vom  Nierenbecken  auf  das 
Nierenparenchym  sich  mit  chronischer  Nephritis  compliciren  kann.  Im 
Allgemeinen    darf   aber    gesagt   werden,    dass    die    Mehrzahl    der 
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Fälle  von  chronischer  Nephritis  des  Rindes  der  bacillären 
Pyelonephritis  angehören,  so  dass  in  der  Regel  auch  auf  Ghrund 
der  klinischen  Erscheinungen  wenigstens  eine  Wahrscheinlichkeits- 
diagnose möglich  ist. 

Therapie.  Eine  Behandlung  der  bacillären  Pyelonephritis  ist 
meistens  fruchtlos.  Aus  diesem  Grunde  ist  eine  möglichst  frühzeitige 
Diagnose  nothwendig,  damit  dem  Eigen thümer  von  vornherein  die 
Schlachtung  angerathen  werden  kann,  ehe  das  kranke  Thier  in  Folge 
der  Abmagerung  werthlos  wird.  Sollen  trotzdem  Heilversuche  vor- 
genommen werden,  so  gibt  man  innerliche  Antiseptica,  um  das 
erkrankte  Nierenparenchym  zu  desinficiren.  Von  solchen  sind  zu  er- 
wähnen der  Campher,  das  Terpentinöl,  die  Salicylsäure,  das 
chlorsaure  K^li,  die  Folia  Uvae  Ursi.  Man  gibt  den  Campher 
gewöhnlich  in  Form  einer  Emulsion  mit  Leinsamendecoct ,  die  Folia 
Uvae  Ursi  in  Abkochung  (20 — 50,0).  Im  Uebrigen  können  die  bei 
der  Therapie  der  Nephritis  angeführten  Mittel  versucht  werden. 

Amyloidniere.  Die  amyloide  Degeneration  der  Niere  ist  bei  unseren 
Hausthieren  als  selbstständige  Krankheitsform  bis  jetzt  nur  vereinzelt  ange- 
troffen worden ;  häufiger  wird  sie  neben  amyloider  Degeneration  anderer 
Organe  in  mehr  untergeordneter  Weise  gefunden.  Rabe  beobachtete  sie  als 
mehr  oder  weniger  selbstständige  Krankheit  bei  drei  Hunden,  Ger  lach  (1865) 
bei  einem  Rinde.  Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen  in  wachs- 
artiger Derbheit  des  Rindenparenchyms,  Blässe,  Trockenheit  und  Blutarmuth 
desselben,  Vergrösserung  und  glasiger  Aufquellung  der  Glomemli,  sowie  in 
der  Anwesenheit  homogener,  matt  glänzender  und  schwach  lichtbrechender 
Harncylinder  in  den  gewundenen  Harncanälchen.  Mit  Methylviolett  (Salon- 
tinte) färben  sich  die  beschriebenen  Stellen  intensiv  purpurroth,  mit  wässe- 
riger Jod-Jodkaliumlösung  mahagoniroth,  welch  letztere  Farbe  nach  Zusatz 
von  Schwefelsäure  stahlblau  wird.  Die  Erscheinungen  bestanden  nach 
den  Beobachtungen  Rabe's  in  wassersüchtigen  Anschwellungen  der  Sub- 
cutis,  und  zwar  hauptsächlich  an  den  Gliedmassen,  Ascites,  Albuminurie, 
sowie  urämischen  Erscheinungen:  Erbrechen,  lähmungsartige  Schwäche, 
Coma,  Abnahme  der  Körpertemperatur.  Eine  Herzhypertrophie  wurde  in 
keinem  der  drei  Fälle  beobachtet;  dagegen  hat  Dörflinger  (Veterinarius 
1897)  eine  solche  beim  Hund  gesehen.  Was  schliesslich  die  Behandlung  der 
Amyloidniere  betrifft,  so  ist  dieselbe  jedenfalls  von  derjenigen  der  chroni- 
schen Nephritis,  mit  welcher  sie  während  des  Lebens  sicherlich  auch  immer 
verwechselt  werden  wird,  nicht  verschieden. 

NierengeschwOlste.  Zuweilen,  wenn  auch  selten,  sind  Nierengeschwülste 
Gegenstand  klinischer  Untersuchung  und  Behandlung.  Dieselben  (Carcinome, 
Sarkome,  Melanome,  Adenome,  Adeno-,  Sarko-,  Rhabdomyome)  lassen  sich 
nämlich  in  manchen  Fällen  bei  kleineren  Hausthieren,  insbesondere  bei 
Hunden  und  Katzen,  klinisch  durch  die  Palpation  des  Hinterleibes  nach- 
weisen. Für  gewöhnlich  allerdings  gibt  erst  die  Section  Aufschluss,  nach- 
dem während  des  Lebens  Hämaturie  (de  Jon g),  Empfindlichkeit  der  Nieren- 
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gegendy  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  (Handschnh),  chronisches  Siech- 
thum  (Wilhelm),  sowie  Störungen  der  Harnsecretion  beobachtet  wurden. 
Die  Behandlung  könnte  lediglich  in  der  Exstirpation  der  erkrankten 
Niere  bestehen. 

Coccidiosis   der    Nieren.     Bei   Gänsen   beobachteten   Bailliet  und 
Luc  et  eine  durch  Coccidien  verursachte  Nierenkrankheit. 
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J.  de  Lyon,  1894.  —  Gökel,  Oe.  M.,  1895.  S.  412.  —  Rüssel,  The  Vet.,  1895. 
S.  458.  —  Pearson,  Vet  Journ.,  1894.  —  Delsol,  Bevue  vH.,  1895.  —  Cadiot, 
Bull.  soc.  centr.,  1895;  Trait^  de  Therapeut,  chirurgicale,  1898.  H.  Bd.;  Etudes  de 
Pathol,  1899.  S.  446.  —  Kitt,  Pathol.-anat.  Diagn.,  1895.  II.  Bd.  S.  518.  — 
Mellis,  Farlane,  The  Vet.,  1896.  —  Nagy,  Veterinarius,  1896.  —  Schirmann, 
Z.  f.  Vet.,  1896.  S.  160.  —  Fröhner,  M.f.p.  Th.,  VIII.  Bd.  S.  111;  Compendium 
der  spec.  Chirurgie,  1898.  —  Tiede,  ß.A.,  1896.  S.  350.  —  Albrecht,  W.f.  Th., 
1896.  S.  421.  —  Brand,  Th.  C,  1896.  S.  417.  —  Pecus,  J.  de  Lyon,  1896.  — 
MoNTi,  II  mod.  Zoojafro,  1897.  S.  44.  —  Kiajew,  Pet.  A.,  1897.  —  Gray,  J.  of 
comp.,  1897.  —  Gavard,  J.  de  Lyon,  1897.  —  Boyd,  Vet.  journ.,  1897.  S.  168.  — 
Pfeiffer,   M.f.p.  Th.,  IX.  Bd.   1897.   S.  145.   —   Prümis,   Progr.vit.,   1897.— 
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Brose,  Z.  f.  Vet.,  1897.  S.  224.  —  Baoüzzi,  ain.  vet.,  1897.  —  Colin,  Ree,,  1897. 
—  PoRCHKR,  J.  de  Lyon,  1898.  S.  144.  —  Walker,  The  Vet,,  1898.  S.  144.  — 
Werkmeister,  W,  f,  Th,,  1898.  S.  336.  —  Tomahek,  Th.  C,  1899.  S.  243. 
Incontinentia  urinae.  Reynolds,  The  Vet.,  1871.  —  Scott,  Ibid.,  1876.  — 
ScHiNDELKA,  0«.  V,  Ä,  Bd.  63.  S.  62.  —  Cravenna,  //  med.  vet.,  1885.  —  Siedam- 
GROTZKT,  S.  J.  B.,  1887.  S.  23. 

Allgemeines.  Die  Harnverhaltung,  auch  Schwerharnen,  Harn- 
strenge,  Harnkolik  genannt,  besteht  in  einer  abnormen  Ansammlung 
des  Harns  in  der  Blase  mit  nachfolgender  Erweiterung  und  Entzündung 
derselben,  desgleichen  der  Ureteren  und  des  Nierenbeckens,  welche 
entweder  zu  Ruptur  der  Blase  und  Peritonitis,  oder  zu  Druckatrophie 
der  Niere,  Hydronephrose  und  Urämie  führt.  Dabei  bildet  sie  keine 
Krankheit  für  sich,  sondern  ist  lediglich  ein  Symptom  der  aller- 
verschiedensten  Grundleiden.  Sie  kommt  am  häufigsten  beim  Rind, 
Hund,  Pferd  und  Schaf  vor  und  zwar  hier  wieder  in  der  Mehrzahl 
aller  Fälle  bei  männlichen  bezw.  castrirten  männlichen  Thieren,  nur 
selten  bei  weiblichen. 

Aetiologie.     Die  Ursachen  der  Harnverhaltung  sind  folgende: 

1.  Fremde  Körper  in  der  Blase  und  Harnröhre,  welche 
das  Ausfliessen  des  Urins  verhindern.  Hieher  gehören  Blasen-  und 
Harnröhrensteine,  Harnsediment  in  der  wurmf^rmigen  Ver- 
längerung (S-förmigen  Krümmung)  der  Harnröhre  bei  Ochsen  und 
Hammeln,  abgebrochene  Katheterstücke,  absichtlich  in  die  Harnröhre 
eingeführte  Fremdkörper  (Strohhalme,  Besenreiser),  Blutcoagula,  Fibrin- 
gerinnsel, abgelöste  croupöse  und  diphtheritische  Membranen 
in  der  Blase,  Croup  der  Harnröhre  bei  Ochsen,  polypöse,  die  Blasen- 
öflfhung  verlegende  Geschwülste. 

2.  Compression,  sowie  Obturation  der  Harnröhre  und 
Blasenmündung  durch  Neubildungen  in  der  Nachbarschaft,  be- 
sonders der  Prostata,  sodann  des  Uterus,  der  Ovarien,  oder  der  Blase 
selbst,  durch  Kothansammlungen  im  Darm,  Lageveränderungen  des 
Uterus,  Trächtigkeit;  Verengerung  des  Lumens  der  Harnröhre  durch 
Stricturen,  Entzündung,  Anschwellung  derselben,  Vorhautsteine,  peri- 
neale Abscesse,  Abknickung  des  Penis,  Bruch  des  Ruthenknochens, 
Paraphimose  (Einschnürung  der  Eichel  durch  die  geschwollene  Vor- 
haut), Phimose  (abnorme  Verengerung  oder  Verlegung  der  Vorhaut- 
mündung). 

3.  Lähmung  der  Harnblase  (des  Detrusor  urinae)  in  Form 
einer  Parese  oder  Paralyse  nach  schwerer  croupöser,  diphtheritischer, 
phlegmonöser  Cystitis,  Pericystitis,  Rückenmarksleiden  (Traumen, 
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Meningitis  spinalis,  Apoplexien),  allgemeinerSchwäche,  nach  zu 
langer  Unterdrückung  des  Harnabsatzes  bei  gehirnkranken  Pferden  oder 
bei  anhaltender  Bewegung,  nach  reflectorischer  Parese  der  Blasen- 
muskulatur während  der  Kolik,  im  Verlaufe  der  rheumatischen 
Hämoglobinämie  des  Pferdes,  bei  schwereren  Allgemeinleiden, 
z.  B.  beim  Kalbefieber,  bei  Vergiftungen  (Pilzvergiftung,  Mor- 
phium). 

4.  Krampf  des  Schliessmuskels  (des  Sphincter  vesicae)  bei 
Erkältung,  Cystitis,  Fremdkörpern  in  der  Blase,  sowie  reflectorisch  bei 
Kolik  und  Starrkrampf. 

Harnsteine.  Bezüglich  der  Entstehung  der  Harnsteine,  welche 
vorwiegend  von  chirurgischer  Bedeutung  sind,  mag  hier  bemerkt  werden, 
dass  dieselben  einen  dreifachen  Ursprung  haben  können.  Entweder  bilden 
sie  sich  durch  Auskrjstallisiren  der  im  Harn  gelösten  Salze  um  Fremd- 
körper herum  (Gerinnsel,  Sperma,  Parasiten)  oder  sie  sind  auf  einen  zu 
hohen  Salzgehalt  des  Harns  in  Folge  sehr  kalkreichen  Trinkwassers, 
kalk-  und  m  agnesiah  altiger  Nahrungsmittel  (z.  B.  Kleie),  zu  stickstoffreicher 
Futtermittel  (Bildung  von  Harnsäure)  oder  endlich  auf  die  Bildung  der 
unlöslichen  phosphorsauren  Ammoniak-Magnesia  (Tripelphos- 
phat)  bei  Stauung  und  Zersetzung  des  Harns  in  der  Blase  (Harnver- 
haltung, Cystitis)  zurückzuführen.  Dam  mann  beobachtete  eine  Massen- 
erkrankung von  Ochsen  durch  Kieselsäure-Hai*nsteine ,  welche  er  auf  eine 
übermässige  Fütterung  von  Kartoffeln  zurückführt.  Nach  den  Versuchen 
von  Ebstein  prädisponiren  entzündliche  Processe  in  den  Harn  wegen  zur 
Bildung  von  Harnsteinen,  indem  sie  das  organische  Grundmaterial  für  die- 
selben liefern.  Monti  fand  bei  jungen  Rindern  häufiger  Harnsteine  als  bei 
älteren;  er  sucht  die  Ursachen  in  Parasiten,  welche  durch  die  Nieren  aus- 
geschieden werden  und  im  Nierenbecken  durch  Kalkincrustation  Veranlassung 
zu  Steinbildung  geben  sollen.  Der  chemischen  Zusammensetzung 
nach  sind  die  Harnsteine  der  Pflanzenfresser  vorwiegend  Garbonatsteine 
(neben  Oxalat-  und  Silicatsteinen) ;  die  der  Carnivoren  vorwiegend  Urat- 
steine  (neben  Oxalat-  und  Cystinsteinen),  die  der  Omnivoren  Oxalat-  und 
Garbonatsteine.  Bei  allen  drei  kommen  ferner  Phosphatsteine  (phos- 
phorsaure Ammoniak-Magnesia)  nach  Stauung  und  Zersetzung  des  Harns  in 
der  Blase  nicht  selten  vor.  —  Durch  Verabreichung  von  4r — 6  g  Oxamid 
pro  die  gelang  es  Ebstein  und  Nicolaier  bei  einem  Hunde  innerhalb 
weniger  Wochen  künstliche  Harnsteine  zu  erzeugen. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Harnverhaltung  äussern  sich 
entweder  in  Form  einer  vollständigen  Unterdrückung  des  Hamabsatzes 
(Ischurie),  oder  einer  unvollständigen,  nur  tropfenweise  und  dabei 
mit  Schmerzen  verbundenen  Entleerung  des  Harns  (Dysurie,  Strang- 
urie).  Die  Ansammlung  des  Harns  in  der  Blase  erzeugt  bei  sensib- 
leren Thieren,  wie  beim  Pferde  und  Hunde,  sehr  bald  Erscheinungen 
von  Unruhe  und  Schmerz,  während  bei  den  indolenten  Wiederkäuern, 
insbesondere  beim  Ochsen,   oft  mehrere  Tage  vergehen  können,   bis 

Fr  iedberg  er  u.  Froh  n  er,  Pathol.  U.Therapie  d.Hausthiere.  I.Bd.  5.  Aufl.     27 
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sich  einigermassen  charakteristische  Anzeichen  einstellen.  Pferde  und 
Hunde  zeigen  zunächst  das  Erankheitsbild  einer  Kolik  (sog.  Harn- 
kolik).  Dabei  fällt  der  immer  wiederkehrende  Drang  zum  Uriniren 
auf,  indem  die  Thiere  sich  häufig  zum  Harnabsatz  anstellen,  die 
Hinterfüsse  aus  einander  spreizen,  ausschachten  u.  s.  w.  Beim  Rind 
und  Schaf  fehlen  indess  derartige  Eolikerscheinungen  nicht  selten 
fast  ganz,  werden  wohl  auch  häufig  übersehen,  oder  man  beobachtet 
nur  eigenthümliche  peristaltische  Bewegungen  und  Zuckungen  am 
Mittelfieisch  dem  Verlauf  der  Harnröhre  entlang;  ausserdem  fällt  die 
Trockenheit  des  Standes  und  des  Haarpinsels  an  der  Yorhautmündung 
auf.  Die  Palpation  der  Blase  von  den  Bauchdecken  oder  yom 
Mastdarme  aus  ergibt,  sofern  eine  Ruptur  der  Blase  noch  nicht  ein- 
getreten ist,  eine  mehr  oder  weniger  starke  AnfÜllung  derselben, 
sowie  Schmerzäusserung  bei  Druck  auf  dieselbe ;  ausserdem  lässt  sich 
dabei  das  Vorhandensein  eines  mechanischen  Hindernisses  für  den 
Hamabfluss,  eines  Steines,  einer  Neubildung  u.  s.  w.  constatiren,  ein 
Befund,  welcher  durch  eine  genaue  Untersuchung  der  Mündung  und 
des  Verlaufs  der  Harnröhre,  sowie  Einführen  eines  Katheters  oder 
einer  Steinsonde  bestätigt  werden  kann.  Ausser  den  angeführten 
Erscheinungen  zeigen  sich  die  Thiere  unlustig  und  eingenommen,  die 
Futter-  und  Wasseraufnahme  sind  sisfcirt,  die  Pulsfrequenz  ist  erhöht, 
imd  zuweilen  findet  reichlicher  Schweissausbruch  statt. 

Wird  in  diesem  Stadium  das  Hinderniss  für  den  Hamabfluss 
nicht  gehoben,  so  steigern  sich  die  Symptome  und  es  kommt  ent- 
weder zu  einer  Berstung  der  Blase  mit  Erguss  des  Harns  in  die 
Bauchhöhle  und  nachfolgender  Bauchfellentzündung,  oder  zu  einer 
diphtheritischen  Blasenentzündung  mit  Pyelitis,  Nephritis  oder 
Hydronephrose  und  Urämie.  Im  ersteren  Falle  hören  die  Schmerzen 
und  Unruheerscheinungen  plötzlich  auf.  Bei  der  Exploration  findet 
man  die  Blase  vollständig  leer,  während  in  der  Bauchhöhle  später 
eine  zimehmende  Ansammlung  von  Flüssigkeit  nachzuweisen  ist ;  unter 
starker  Eingenommenheit  des  Sensoriums  steigen  Puls  und  Temperatur, 
es  treten  Schüttelfröste  und  allgemeines  Muskelzittem  auf,  die  aus- 
geathmete  Luft  sowie  die  Schweissabsonderung  nehmen  einen  urinösen 
Geruch  an,  die  Bauchhöhle  füllt  sich  immer  mehr,  die  Harnausschei- 
dung ist  ganz  unterdrückt,  so  dass  die  Thiere  schliesslich  an  aus- 
gebreiteter Peritonitis  in  Verbindung  mit  Urämie  zu  Grunde  gehen* 
Dabei  erfolgt  der  Tod  beim  Pferde  und  Hunde  sehr  rasch  innerhalb 
weniger  Stunden,  nachdem  eine  1 — 2tägige,  höchstens  3tägige  Ischurie 
vorausgegangen   ist.     Beim  Rind   dagegen   können  nach  eingetretener 
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Blasenruptur  noch  8 — 14,  nach  Haubner-Siedamgrotzky  18  Tage, 
nach  Stör,  Cruzel  u.  A.  selbst  4 — 5  Wochen  bis  zum  tödtlichen  Aus- 
gange dazwischen  liegen.  Im  letzteren  Falle  endet  die  Krankheit  mit 
den  Erscheinungen  einer  hochgradigen  gangränescirenden  Gystitis,  an 
welche  sich  eine  acute  Nephritis  und  Urämie  anschliesst ;  dieser  Aus- 
gang ist  indess  seltener. 

Differentialdiagnose.  Die  Harnverhaltung  wird  ebenso  häufig 
mit  wahrer  Kolik  verwechselt,  als  letztere  insbesondere  von  Seiten 
der  Laien  mit  ersterer,  was  um  so  begreiflicher  ist,  als  bei  der  echten 
Kolik  häufig  ebenfalls  eine  Art  von  Harnverhaltung  gegeben  und  die 
Blase  bei  der  Untersuchung  vom  Mastdarm  sehr  häufig  mehr  oder 
weniger  angefüllt  ist.  Indess  ist  die  Unterscheidung  beider  bei  einer 
genaueren  Untersuchung  und  im  weiteren  Verlaufe  nicht  schwer,  da 
bei  der  wahren  Kolik  allmählich  mehr  die  Erscheinungen  eines  Darm- 
leidens, bei  der  Harnverhaltung  die  eines  Blasenleidens  in  Form  von 
Harndrang,  öfkerem  Anstellen  zum  Uriniren,  Ausschachten,  lebhaftem 
Wedeln  und  Peitschen  mit  dem  Schweife,  andauernder  Ischinrie  oder 
Strangurie,  Empfindlichkeit  der  Blase  bei  Druck  in  den  Vordergrund 
treten.  Auch  andere  Krankheiten,  z.  B.  die  rheumatische  Hämo- 
globinämie  bei  Pferden,  die  einfache  Cystitis,  Nephritis,  Peri- 
tonitis, endlich  Geburtswehen  können  zu  Verwechslungen  Ver- 
anlassung geben.  In  allen  diesen  Fällen  aber  ist  weder  der  Ham- 
absatz   andauernd  gestört,   noch   die  Blase  anhaltend  abnorm  gefüllt. 

Therapie.  Bei  der  mechanischen  Form  der  Harnverhaltung 
ist  die  Behandlung  eine  rein  chirurgische  bezw.  operative  (Urethrotomie, 
Cystotomie,  Punction,  Circumcision).  Bei  der  sog.  dynamischen,  auf 
Lähmung  bezw.  Krampf  der  Blase  beruhenden  Form,  wobei  indess 
die  Ursache  weit  häufiger  in  Lähmung  als  in  einem  Krampf  zu  suchen 
ist,  muss  man  zunächst  versuchen,  die  Blase  durch  Druck  von  den 
Bauchdecken  oder  vom  Mastdarm  her,  sowie  durch  Einführung  eines 
Katheters  zu  entleeren.  Auch  kann  man  auf  reflectorische  Weise 
durch  Reizung  der  Harnröhrenmündung  oder  sanftes  Streichen 
der  Harnröhre  am  Perineum  die  Blase  zur  Entleerung  bringen. 
Liegt  Krampf  des  Sphincter  vor,  so  empfehlen  sich  ausgiebige  Ein- 
reibungen von  Terpentinöl,  Anis-,  Kümmel-,  Fenchel-, 
Gamillenöl  auf  die  Bauchdecken  und  am  Mittelfieische,  sowie  die 
innerliche  Verabreichung  dieser  Oele,  desgleichen  von  Morphium, 
Belladonna,  Chloralhydrat.    Gegen  ausgesprochene  Blasenlähmung 
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endlich  ist  Stryclinin,  Physostigmin,  sowie  die  Elektricität  zu 
versuchen. 

Incontinentia  orinae.  Das  Gegentbeil  der  Hamverhaltang  bildet  das 
UnYermögen,  den  Harn  zu  halten.  Dasselbe  ist  ein  Symptom  yerschiedener 
Krankheiten,  besonders  von  Rücken  mar ks äff  ectionen  und  beruht  auf 
einer  Lähmung  des  Sphincter  yesicae,  nur  ausnahmsweise  auf  einem  Krampf 
des  Detrusor  z.  ß.  bei  Cystitis.  Auch  bei  längerer  Harnverhaltung, 
bei  Schwäche  des  Schliessmuskels  im  Alter  und  bei  Cystitis, 
nach  Cystotomien  mit  Durchschneidung  des  Schliessmuskels,  bei  Zer- 
störung desselben  durch  Geschwülste,  nach  Ausdehnung  der  Blase  durch 
Blasensteine,  des  Orificiums  durch  Polypen  wird  das  Leiden  beobachtet. 
Die  Behandlung  richtet  sich  nach  der  Grundkrankheit  und  besteht  bei 
Lähmung  des  Sphincter  in  Verabreichung  des  Strychnins,  Anwendung 
der  Elektricität,  kalten  Bespülungen  der  Blase,  Kräftigung  der  Con- 
stitution. 


Blasenkatarrh^  Blasenentzflndong.    Cystitis. 
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Blasengesch Wülste.  Schulz,  M.f.p.  Th.,  1893.  S.  506.  —  Demeümsse,  Rec. 
vä.,  1893.  S.  408.  —  Röder,  S.  J.  ß.,  1893.  S.  128.  —  Möller,  Chirurgie,  1893. 

—  Kitt,  Pathol.-anat.  Diagn.,  1895.  U.  Bd.  S.  532.  —  Brand,  Th.  C,  1896. 
S.  417.  —  Berg,  Maanedsshr.  f.  Dyrl.,  1896.  —  Kick,  üeber  das  Harnblasen- 
carcinom  der  Pferde,  Inaug.-Diss.,  1898.  —  Matyas,  Veterinarius,  1898. 

Allgemeines.  Der  Katarrh  und  die  Entzündung  der  Blase  ge- 
hören, wie  die  Krankheiten  der  Blase  überhaupt,  eigentlich  ins  Gebiet 
der  Chirurgie.     Wenn  sie  trotzdem  hier  kurz  angereiht  werden,  so 
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geschieht  dies  mit  Rücksicht  darauf,  dass  die  Affectionen  der  Blase 
in  innigem  Zusammenhange  mit  denen  der  Nieren  stehen,  und  dass 
die  Erscheinungen  beider  einander  oft  sehr  ähnlich  sind,  sowie  dass 
die  Behandlung  der  Blasenleiden  zum  Theil  eine  innerliche  ist.  Ausser- 
dem ist  die  im  Vorangehenden  beschriebene  Harnverhaltung  bei  längerer 
Dauer  immer  mit  Cystitis  complicirt. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Cystitis  bestehen  zunächst  in 
Reizung  der  Blasenschleimhaut  durch  giftige  und  infectiöse  Stoffe, 
welche  aus  dem  Blute  mit  dem  Harn  ausgeschieden  werden,  so  z.  B. 
Canthariden,  Terpentinöl,  Pilze.  Hieher  gehört  auch  die  im  Verlaufe 
schwerer  Infectionskrankheiten  zuweilen  auftretende  Blasen- 
entzündung. Eine  weitere  Veranlassung  ist  zuweilen,  da  andere 
Ursachen  nicht  aufzufinden  sind,  in  Erkältung  zu  suchen.  Sodann 
entsteht  eine  Cystitis  im  Anschluss  an  die  Entzündung  eines 
benachbarten  Organes,  so  an  eine  Nephritis,  Pyelitis,  Pyeloneph- 
ritis (Rind),  Urethritis,  Vaginitis,  Peritonitis,  Metritis.  Auch  trau- 
matische Einflüsse,  z.  B.  Verletzung  und  Quetschung  der  Schleim- 
haut durch  Blasensteine,  eingeführte  Sonden,  Infection  durch  unreine 
Katheter  können  zu  Cystitis  führen.  Endlich  erzeugen  eine  Zurück- 
haltung des  Harns  in  der  Blase,  wie  sie  namentlich  beim  Hunde 
vorkommt  (Zurückhalten  im  Zimmer),  Compression  der  Urethra,  Stric- 
turen  und  Stenosen  derselben  (Lähmung  des  Detrusor),  Krampf  des 
Sphincter  in  Folge  der  bald  vor  sich  gehenden  Zersetzung  des  Harns 
und  der  Einwirkung  der  septischen  Stoffe  auf  die  Blasenschleimhaut 
anfangs  eine  katarrhalische,  zuletzt  eine  nekrotisirende  Cystitis.  Von 
Bacterien  sollen  bei  der  Aetiologie  der  Cystitis  besonders  betheiligt 
sein  das  Bacterium  coli  commune  (Jensen),   sowie  Proteus  vulgaris. 

Anatomischer  Beftind.  Derselbe  ist  je  nach  dem  Orade  der 
Affection  ein  verschiedener.  Die  Entzündung  der  Blasenschleimhaut 
kann  nämlich,  wie  dies  auch  bei  den  übrigen  Schleimhäuten  des  Körpers 
der  Fall  ist,  bald  eine  einfache  katarrhalische,  bald  eine  eiterige, 
croupöse,  diphtheritische,  nekrotisirende,  bald  eine  hämor- 
rhagische, bald  eine  chronische,  hyperplasirende,  mit  varicöser 
Entartung  der  Oefässe  vergesellschaftete,  bald  eine  phlegmonöse,  zu 
submucösen  und  pericystitischen  Abscessen,  ja  selbst  zur  Perforation 
der  Blase  führende,  bald  endlich  eine  sog.  inkrustirende,  d.  h.  mit 
Ablagerung  von  Hamsalzen  in  die  Blasenschleimhaut  complicirte  sein. 
Bei   der  einfachen  katarrhalischen  Form  findet  man  die  Schleimhaut 
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geschwollen,  höher  geröthet  und  mit  einem  aus  Schleim,  abgestossenem 
Plattenepithel,  sowie  vereinzelten  weissen  Blutkörperchen  bestehenden 
Belage  bedeckt,  welcher  bei  der  eiterigen  Form  fast  nur  aus  weissen 
Blutkörperchen  zusammengesetzt  ist.  Die  chronische  Form  ist  ent- 
weder durch  Verdickung,  warzige  Wucherung,  varicöse  Erweiterung 
der  Gefässe  der  Schleimhaut,  oder,  wie  häufig  bei  der  Stute  und  beim 
Rinde,  durch  Inkrustirung  derselben  mit  Ealksalzen  ausgezeichnet.  Bei 
der  croupösen  und  diphtheritischen  Form  sitzen  der  Schleimhaut  mem- 
branöse  Auflagerungen  und  nekrotische  Schorfe  mit  zurückbleibenden 
Geschwüren  auf. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  einer  Cystitis  äussern  sich  bei 
acutem  Verlaufe  derselben  in  häufiger  Entleerung  der  Blase, 
wobei  indessen  der  Urin  meist  in  kleinen  Quantitäten,  ja 
selbst  nur  tropfenweise  abgesetzt  wird,  und  welche  zugleich 
mehr  oder  weniger  schmerzhaft  für  die  Thiere  ist.  Männliche  Thiere 
schachten  dabei  aus,  richten  die  Ruthe  auf  und  ziehen  die  Hoden  in 
die  Höhe;  weibliche  drängen  stark,  öffnen  und  schliessen  die  Scham 
(sog.  Blitzen),  bewegen  die  CUtoris.  Dazu  gesellen  sich  leichte  Un- 
ruhe- und  Kolikerscheinungen.  Die  Palpation  der  Blase  von 
der  Bauchdecke  (bei  kleinen  Thieren)  und  vom  Mastdarm  aus  ist  für 
die  Thiere  schmerzhaft.  Je  nach  dem  Grade  der  Entzündung  besteht 
sodann  geringeres  oder  höheres  Fieber,  die  Futteraufnahme  ist  mehr 
oder  weniger  unterdrückt  oder  ganz  sistirt.  Die  wichtigsten  Ver- 
änderungen jedoch  zeigt  der  Harn.  Derselbe  enthält  nämlich  das 
Product  der  entzündeten  Schleimhaut:  desquamirtes  Platten- 
epithel, weisse  Blutkörperchen,  Schleim,  Eiweiss,  sowie  bei 
vorhandener  Harnzersetzung  Erystalle  von  phosphorsaurer  Am- 
moniak-Magnesia und  Spaltpilze.  Beim  Fleischfresser  geht  die 
saure  Reaction  über  in  die  neutrale  und  alkalische.  Endlich 
zeigt  der  Harn,  am  deutlichsten  bei  der  eiterigen  Cystitis,  ein  mehr 
oder  weniger  dichtes,  schleimiges  oder  flockiges,  zuweilen  auch  rein 
eiteriges  Sediment,  dem  bei  der  croupös-diphtheritischen  Form  nekro- 
tische Gewebsfetzen  und  bei  der  hämorrhagischen  rothe  Blutkörperchen 
beigemischt  sind.  —  Die  chronischen  Cystiten  verlaufen  nicht  selten 
ohne  alle  auffallende  äusserliche  Erscheinungen  und  werden  daher,  so 
besonders  beim  Rinde,  häufig  übersehen.  Die  Untersuchung  des  Harnes 
ist  daher  auch  hier,  wie  bei  den  Nierenkrankheiten,  von  wesentlicher 
Bedeutung  für  die  Diagnose. 
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Therapie.  Die  innerliche  Behandlung  der  Cystitis  besteht  in  der 
Verabreichung  von  Borsäure,  Salicylsäure,  Benzoesäure,  Kali 
«hloricum,  Tannin,  Folia  Uvae  ürsi,  Naphthalin,  Resorcin, 
Creolin.  Von  letzterem  Mittel  gibt  man  beispielsweise  einem  mittel- 
grossen Hunde  täglich  3  Pillen  ä  0,5.  Bei  chronischen  Formen  gibt 
man  innerlich  harzige  Mittel,  namentlich  Terpentinöl,  Gopaiv- 
balsam  und  Perubalsam.  Trasbot  empfiehlt  ausserdem  gegen 
Blasenkatarrh  die  Verabreichung  von  Bromkalium  und  Brom- 
campher. Die  Hauptbehandlung  der  Cystitis  indess  ist  eine  äusser- 
liche  und  besteht  in  Ausspülung  der  Blase  mit  antiseptischen  Flüssig- 
keiten, z.  B.  V^procentiger  Creolinlösung,  1 — 3procentiger  Carbolsäure, 
Borsäure,  Kali  chloricum-,  sowie  1 — Spromilliger  Sublimat-  oder 
^1% — 2procentiger  Höllensteinlösung.  Das  Weitere  hierüber  siehe 
die  Lehrbücher  der  Chirurgie. 

Blasenblutong.  Die  Ursachen  von  Blasenblutungen  sind  entweder 
Verletzungen  der  Blase  durch  Blasensteine,  Contusion  der  Blase  bei 
einem  Sturz,  Quetschung  durch  Beckenbrüche,  oder  Entzündungen  der 
Blasenschleimhaut  mit  ulcerösem  und  hämorrhagischem  Charakter  (Cystitis 
haemorrhagica),  so  besonders  bei  den  acuten,  durch  chemische  Noxen 
verursachten,  und  den  chronischen  mit  hämorrhoidalen  Erweiterungen  der 
Venen  einhergehenden,  oder  endlich  blutreiche  in  Vereiterung  oder  Ver- 
jauchung begriffene  Neubildungen,  besonders  teleangiektatische  Papillome 
und  Sarkome,  weniger  Carcinome.  Die  Erscheinungen  bestehen  in  der 
Beimengung  von  Blut  zum  Harn  (Hämaturie);  dasselbe  färbt  den  letzteren 
je  nach  der  vorhandenen  Menge  hell-  bis  dunkelroth  und  bildet  im  entleerten 
Harne  einen  rothen  Bodensatz,  aus  Blutkörperchen  und  Fibringerinnseln 
bestehend  (sog.  Stallroth  der  Rinder).  Zuweilen  kann  man  beobachten,  wie 
die  Menge  des  Blutes  nach  vorausgegangener  starker  Bewegung  zunimmt; 
dabei  kann  nahezu  reines  Blut  entleert  werden.  In  Folge  der  Zersetzung 
des  Blutes  im  Harn  tritt  gewöhnlich  zu  einer  länger  bestehenden  Blasen- 
blutung eine  katarrhalische  Blasenentzündung  mit  ihren  Erscheinungen  hinzu. 
Das  Allgemeinbefinden  wird  bei  längerer  Dauer  der  Blutungen  sehr  gestört, 
indem  sich  eine  zunehmende  Anämie  und  Schwäche  ausbildet;  nicht 
selten  endet  das  Leiden  durch  Verblutung.  Bei  der  Hämaturie  der  Rinder 
wird  zuweilen  die  Harnröhre  durch  Blutcoagula  so  verstopft,  dass  es  zur 
Zerreissung  der  Blase  kommt  (Mathis).  Die  Behandlung  der  Blasen- 
blutung ist  eine  vorwiegend  äusserliche,  chirurgische.  Sie  besteht  in  der 
Ausspülung  der  Blase  mit  Eiswasser,  sowie  Lösungen  von  Liquor  Ferri, 
Creolin,  Alaun,  Tannin.  Linerlich  kann  man  nebenher  Seeale  cor- 
nutum,  Extractum  Hydrastis  fluidum,  Tannin,  Bleizucker  u.  s.  w. 
verabreichen;  auch  empfiehlt  es  sich,  frühzeitig  der  Zersetzung  des  Blutes 
in  der  Blase  durch  die  innerliche  Anwendung  der  Borsäure,  Salicylsäure, 
des  Creolins,  chlorsauren  Kalis  etc.  oder  durch  desinficirende  Ausspülungen 
vorzubeugen. 

Hämaturie,  das  Blutharnen  oder  Blutpissen,  die  Entleerung  von 
Blut,  also  von  rothen  Blutkörperchen  mit  dem  Harn,  muss  von  der  Hämo- 
globinurie, d.  h.  der  Beimengung  des  rothen  Blutfarbstoffs  allein,  wohl 


424  Blasengeschwülste. 

unterschieden  werden.  Der  umstand,  dass  die  beiden  bis  in  die  neuere 
Zeit  vielfach  zusammengeworfen  worden  sind,  hat  die  Erkennung  und  Schei- 
dung gewisser  Krankheiten  des  Rindes  und  Pferdes  sehr  erschwert;  vergl.  in 
dieser  Beziehung  yor  Allem  das  Capitel  über  ^Hämoglobinämie  beim  Rind*. 
Die  Hämaturie  ist  durchaus  keine  einheitliche,  selbstständige  Krankheit, 
sondern  nur  ein  Symptom  der  allerverschiedensten  Erkrankungen 
der  einzelnen  uropoätischen  Organe.  Als  Ursachen  des  Bluthamens  sind 
die  folgenden  zu  nennen:  1.  Nieren  Verletzungen  nach  einem  Schlage 
auf  die  Nierengegend,  nach  schwerem  Fall,  üeberfahrenwerden  bei  Hunden, 
zu  heftiger  Anstrengung  beim   Ziehen,   Einwanderung  von  Fremdkörpern. 

2.  Nierenentzündung  (hämorrhagische  Nephritis);  insbesondere  ver- 
laufen acute  Nierenentzündungen  im  Initialstadium  häufig  mit  geringgradiger 
Hämaturie.  Femer  gehören  hieher  jene  Nephriten,  welche  durch  die  Ein- 
wirkung thierischer  und  pflanzlicher  Acria  (frische  Fichtensprossen, 
Cantbariden ,  MeloS  majalis ,  Mercurialis ,  Bryonia  alba ,  scharfe  Diuretica), 
gewisser  Pilze  (Rost-,  Brand-,  Schimmelpilze),  sowie  einiger  metallischer 
Gifte  (Quecksilber,  Phosphor)  hervorgerufen  werden.  Von  practischer  Be- 
deutung ist  vor  Allem  die  durch  die  Aufnahme  scharfer  Pflanzen  entstehende 
Hämaturie,  welche  eine  Form  der  gewöhnlich  als  , Blutbarnen"  bezeichneten 
Ejrankheit  beim  Rinde  bildet  (siehe  die  enzootische  Magendarmentzündung). 

3.  Pyelitis,  besonders  die  eiterige  Form;  auch  die  Anwesenheit  von 
Eustrongylus  gigas  kann  Blutung  verursachen.  4.  Cystitis,  sowohl  die 
acute  hämorrhagische  als  auch  die  chronische,  zu  Gefässer Weiterung  führende 
Form.  Beim  Rinde  kommen  Blasenblutungen  besonders  häufig  im  Anschluss 
an  Cystitis  vor  (sog.  „Stallroth*).  Nach  den  mikroskopischen  Unter- 
suchungen von  Gmelin  ist  das  sog.  Stallroth  eine  chronische,  productive 
Cystitis  mit  papillomatösen  und  polypösen,  zu  Zerfall  neigenden  Neubil- 
dungen der  Blasen  schleimbaut.  Einen  ähnlichen  Befund  hat  Mathis  fest- 
gestellt (chronische  ulceröse  und  hämorrhagische  Cystitis).  5.  Blasen- 
steine, ßlasenverletzungen,  Blasentumoren  (Krebs,  Polypen, 
tuberkulöse  und  rotzige  Infiltrationen),  Blasengeschwüre.  6.  Harn- 
röhrenentzündung, -geschwüre,  -tumoren, -steine.  7.  Prostatitis,  Pro- 
stataconcremente.  8.  Acute  Infectionskrankheiten,  in  deren  Verlauf 
sich  eine  sog.  hämorrhagische  Diathese  entwickelt,  so  vor  Allem  der  Milz- 
brand, die  Pyämie  und  Septikämie,  die  Brustseuche,  die  Pocken,  die  Hunde- 
staupe, das  Petechialfieber.  9.  Constitutionelle  Krankheiten,  in  erster 
Linie  die  Hämophilie,  sodann  die  Leukämie,  perniciöse  Anämie  u.  s.  w. 
10.  Filarien  im  Blute,  welche  Läsionen  der  Nierengefässe  und  dadurch 
Blutbarnen  erzeugen.  Die  wichtigsten  Symptome  der  Hämaturie  sind  die 
rothe  oder  rothbraune  Verfärbung  des  Urins  bezw.  ein  rother  Bodensatz 
in  demselben  und  der  mikroskopische  Nachweis  der  rothen  Blutkörperchen. 
Differentialdiagnostisch  darf  Blutbarnen  nicht  mit  Blutflüssen  aus 
der  Scheide  oder  dem  Uterus  (Menstruation,  Metrorrhagie),  sowie  mit  ab- 
normen Verfärbungen  des  Harns  durch  medicamentöse  Farbstoffe  (Rheum, 
Senna,  Theer,  Gallen  farbstoffe,  San  tonin,  Antifebrin)  verwechselt  werden. 

Blasengeschwülste.  Die  bei  den  Hausthieren  im  Allgemeinen  seltenen 
Blasentumoren  sind  meist  Papillome  sowie  zottenartige  Carcinome 
(Zottenkrebs);  seltener  sind  Myome,  Sarkome  und  Fibrome  (Polypen). 
Die  dadurch  verursachten  Krankheitserscheinungen  sind:  Blasenblutung 
(Hämaturie),  Harnverhaltung,  sowie  die  Symptome  der  Cystitis.  Vergl.  die 
Lehrbücher  der  Chirurgie. 
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Anhang  zu  den  Nierenkrankheiten. 


Die  Hämoglobinämie  des  Pferdes. 

(Schwarze  Harnwinde,  Windrehe,  Lumbago,  Hämoglobinurie.) 
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S.  17;  1892.  S.  16;  1893.  S.  18;  1896.  S.  17;  1897.  S.  17.  -  Siedamgrotzky  u. 
Hofmeister,  Ibid.,  1878.  S.  115.  —  Salr,  Rep.,  1875.  S.  9.  —  Pflug,  Krkhtn.d. 
uropoU.  Syst.  d.  Hausth.,  1876.  —  Weiskopf,  W.f.  Th.,  1876.  S.21;  1878.  S.  116. 

—  Zucker,  Rep.,  1877.  S.  142.  —  Bollinoer,  D.  Z.  f.  Th.,  1877.  S.  155.  —  Mä«;nin, 
Rec,  1877.  —  Albert,  W.  f.  Th.,  1877.  S.  175.  —  Friedberger,  M.  J.  B.,  1877. 
S.  115;  1877/78.  S.  41;  1886/87.  S.  79;  1887/88.  S.  49.  —  Engel,  W.f.  Th.,  1878. 
S.  79.  —  Pavlat,  Oe.  V.  S.,  1878.  S.  71.  —  Kocoürek,  Oe.  V.,  1878.  —  Rodloff, 
Fr.  M.,  \%llll^.  —  Trasbot,  A.  d'Alf.,  1879;  Diction.  v4t.,  Bd.  12.  —  Andr^, 
Ä.  de  Brux.,  1879.  —  Lösch,  B.  th.  M.,  1880.  —  Düvieusart,  ä.  de  Brux.,  1880. 

—  Bertsche,  B.  ih.  M.,  1880.  S.  36.  —  Hartlmkyer,  W.  f.  Th.,  1880.  S.  113.  — 
KonhXuser,  Oc  V.  S.,  1880.  S.  50;  1882.  S.  37.  —  Freissler,  Oe.  V.,  1881.  S.  180. 

—  CsoKOR,  Oe.  V.  S.,  1882.  S.  77.  —  Polansky,  Ibid.,  1883.  S.  39.  —  Lippold, 
S.  J.  B.,  1883.  S.  82.  —  Kostalsky,  Oe.  V.,  1883.  S.  178.  —  Ellenberger  u. 
Hofmeister,  B.  ä.,  1883.  S.  325.  —  Schindelka,  Oe.  V.  S.,  1884.  S.  29;  Bd.  63. 
S.  45.  —  Fröhner,  B.  ä.,  1884.  S.  296;  M.  f.p.  Th.,  1895.  S.  23;  1897.  Bd.  Vin. 
S*499;  Compendium  der  speciellen  Chirurgie,  1898;  Allgemeine  Chirurgie,  1900. 
S.  268.  —  BoNGARTZ,  B.  A.,  1885.  S.  217.  —  Junofrs,  Thrzt.,  1885.  S.  11.  — 
Hink,  Tageblatt  der  Naturforscherversammlung,  1885.  —  Adam,  W.f.  Th.,  1885. 
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S.  363.  —  BoLLiNGER,  München,  ärzU.  Inteüigenzbl.,  1885.  Nr.  44.  —  Rogers,  Am. 
vet.  rev.,  1885.  —  Lippold,  Ä  J.  B.,  1885.  S.  76.  —  Zittä,  Centralbl.  f.  klin. 
Medic.y  1885.  Nr.  43.  —  Clement,  Joum,  of  comp,  path,,  1885.  —  Brazzola, 
Clin,  vet,,  1886.  —  Csokor,  Oe.  V,  8,,  Bd.  64.  S.  32.  —  Winkler,  D.  Z.  f.  Th,, 
1886.  S.  191.  —  Marion,  Rec,  1886.  —  Letard,  Ihid.  —  Moubis,  Holl.  Z,, 
1886.  —  BoüRET  u.  Druille,  Äec.,  1887.  —  Winslow,  The  vet.  joum,,  Bd.  21.  — 
BüRKE,  Ibid.  —  Sticker,  B.  A.,  1887.  S.  318.  —  Lätard,  Bec,  1887.  —  Rogers, 
Am.  vet.  rev.,  1887.  —  Küntzen,  M.  med.  W,,  1888.  S.  162.  —  Schindelka,  Oe. 
V.  S.,  1888.  S.  154.  —  AüBRY,  Rec,   1888.  —  Shenton,  The  vet.  joum.,  Bd.  26. 

—  Rupert,  J.de  Lyon,  1888.  —  Ehlers,  B.  th.  W.,  1888.  S.  143.  —  Pr.  Mtl. 
V.  B.,  1888.  1895—1898.  —  Fadyean,  The  Vet.,  1888;  J.  of  comp.,  1893.  S.  245. 

—  Jahreaber.  d.  württemb.  Oberamtsthierärzte,  1888  u.  1889.  —  Lüget,  Rec,  1889. 
1891—93.  1899.  —  Derr,  Am.  vet.  rev.,  1891.  —  Jahresber.  d.  bayer.  Thierärzte, 
W.f.  Th.,  1891;  D.Z.f.  Th.,  1890.  —  P.  Mil  V.  B.,  1890—93.  -  BeisswXkoer, 
Rep.y  1891.  —  Banvillet,  A.  de  Brux.,  XL.  S.  143.  —  Honert,  Z.  f.  Vet.,  1892. 
S.  454.  —  GiESECKE,  B.  th.  W.,  1892.  S.  333.  —  Schlampp,  M.  J.  B.,  1891/92. 
S.  55.  —  W.  Eber,  M.  f.  p.  Th.,  1892.  S.  207;  B.  A.,  1898.  S.  262;  Ergebnisse 
der  allg.  Pathol.  von  Lubarsch  u.  Ostertag,  1896.  S.  169.  —  Reichenbach,  Schw. 
A.,  1892.  S.  270.  —  Thomson,  The  Vet.,  ßd.  67.  S.  425.  —  Rackow,  Z.  f.  Vet., 
1892.  S.  119.  —  Albrecht,   W.  f.  Th.,  1893.  S.  426.  —  Maris  u.  Ranvier,  Ree., 

4893.  —  HoFFiiANN,  Rep.,  1893.  S.  43;  B.th.  IV.,  1895.  S.  601.  —  Zedek,  Th.C, 
893.  S.  165.  —  Vaeth,  D.  th.  W.,  1893.  S.  258.  —  Rasberoer,  W.  f.  Th.,  1893. 
S.  343.  —  Galtier,  Ree.,  1893.  S.  344.  —  Moügüet,  Ibid.,  S.  412.  —  Albers, 
Rep.,  1893.  S.  38.  —  Prietsch,  S.  J.  B.,  1893.  S.  114.  -  Ondracek,  Th.  C,  1894. 
S.  308.  —  Schmidt,  Z.  f.  Vet.,  1894.  S.  430.  —  Brisavoine,  Moülis,  Rec,  1894. 
S.  221  u.  468.  —  Wollemann,  Thrzt.,  1894.  S.  269.  —  Thomson,  The  Vet.,  1894. 

—  ScHÖBERL,  W.  f.  Th.,  1895.  S.  42.  —  Dieckerhofp,  B.  th.  W.,  1895.  S.  1;  1896. 
S.  37.  —  ScHüEMACHER,  D.  th.  W.,  1895.  S.  143.  —  Joüqüan  u.  Grenier,  Rec, 
1895.  S.  297.  -  Kaesewürm,   Z.  f.  Vet.,   1895.   S.  355.  —  Markert,  W.  f.  Th., 

1895.  S.  412.  —  Strebel,   Schw.  A.,   1896.   S.  167.  —  Lassartesse,   Revue  vit., 

1896.  —  Metzger,  D.  th.  TV.,  1896.  S.  389;  1897.  S.  449.  —Wall,  The  Vet., 
1896.  —  HüTYRA,  Ung.  Jahresber.  pro  1896  u.  1897.  —  Bergstrand,  Schwed. 
Zeitschr.,  1897.  S.  102.  —  Oberschülte,  Steomann,  Höhne,  B.  th.  W.,  1897.  S.  135. 
208.  265.  484.  —  Doederlein,  Möller,  Schmidt,  W.  f.  Th.,  1897.  S.  185.  317.  — 
Cadeac,  J.  de  Lyon,  1897.  S.  465;  Encyclopddie,  1899.  Bd.  VI.  S.  100.  —  Zschokke, 
Schw.  A.,  1898.  S.  97.  —  Kunze,  Z.  f.  Vet.,  1898.  S.  223.  —  Christomanos,  Central' 
blattf.  aUg.  Path.,  1898.  Nr.  20;  Virch.  A.,  1899.  B.  156.  S.  582.  —  Moügüet  n. 
Blanchard,  Bull.  80C  centr.,  1898.  S.  324.  —  Teetz,  Wündt,  Schleswig-Holsteinische 
Thierärzte,  B.  th.  W.,  1898.  S.  122.  328.  581.  —  Hauptmann,  Th.  C,  1898.  S.  582. 

—  LiGNiÄRES,  Rec,  1898.  —  Cadiot,  Etudes  de  Pathol.,  1899.  S.  308.  —  Haück, 
B.  th.  W.,  1899.  S.  482.  —  Dexler,  Die  Nervenkrankheiten  des  Pferdes,  1899. 
S.  257.  —  Granoilr,  Revue  vH.,  1899.  —  Die  thierärztl.  Lehrbücher  von  Bruck- 
mOller,  Hering,  Spinola,  Haübner,  Roll,  Anacker,  POtz,  Dieckerhoff. 

Allgemeines.  Die  Hämoglobinämie  des  Pferdes  hat,  wie  schon 
der  Name  sagt,  mit  den  Nierenkrankheiten  nichts  zu  thun.  Die  That- 
sache,  dass  im  Verlaufe  derselben  sich  unter  Umständen  eine  secundäre 
Nephritis  entwickelt,  kann  nicht,  wie  es  früher  irrthümlicher  Weise 
geschehen  ist,  die  Berechtigung  zu  einer  derartigen  Classification  der 
Krankheit  abgeben.  Eigentlich  sollte  die  Hämoglobinämie 
des  Pferdes  bei  den  Muskelkrankheiten  besprochen  werden. 
Wenn  wir  sie  trotzdem  an  dieser  Stelle  abhandeln,  so  geschieht  dies 
einerseits  deshalb,  weil  der  Practiker  gewöhnt  ist,  die  sog.  schwarze 
Harn  winde  bei  den  Nierenkrankheiten  nachzuschlagen,  und  weil  sich 
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ein  wichtiges  Symptom,  die  Hämoglobinurie,  am  besten  im  Anschlüsse 
an  diese  Gruppe  besprechen  lässt;  andererseits  aus  dem  Grunde,  weil 
wir  die  sog.  schwarze  Harn  winde  des  Pferdes  von  dem  sog.  „Bluthamen'' 
des  Rindes,  welches  seinem  Wesen  nach  sowohl  eine  Hämoglobinämie 
als  eine  Nephritis  sein  kann  und  daher  dem  Capitel  der  Nierenkrank- 
heiten näher  steht,  nicht  trennen  wollten. 

Geschichtliches.  Die  Hämoglobinämie  des  Pferdes  ist  als 
„Schwarze  Harnwinde**,  „Windrehe**,  „Rückenmarkstyphus**, 
„Lendentyphus**,  „Nierentyphus**,  „Nieren-Rückenmarkscon- 
gestion**,  „rheumatische  Kreuzlähme**,  „epizootische  Para- 
plegie**,  „Nervenschlag**,  „Nierenschlag**,  „acuter  Morbus 
Brightii**,  ^Neuropathie  des  Brachialis  und  Lumbalis**, 
„Lumbago**,  „Kreuzkrampf**,  „Kreuzverschlag**,  „Azot- 
urie**  u.  s.  w.  schon  von  Alters  her  bekannt  und  stellt  jedenfalls 
eine  der  ältesten  Pferdekrankheiten  dar.  Mit  dem  Erscheinen  der 
thierärztlichen  Journale  im  ersten  Drittel  des  19.  Jahrhunderts  taucht 
auch  die  Hämoglobinämie,  wenngleich  unter  anderem  Namen,  auf. 
Da,  wo  sie  scheinbar  nicht  vorhanden  war,  wurde  sie  offenbar  mit 
anderen  Krankheiten  verwechselt,  so  z.  B.  bis  in  die  neuere  Zeit 
herein  in  Oesterreich  und  Dänemark.  Am  frühesten  wurde  sie  als 
eigene  Krankheit  erkannt  imd  beschrieben  von  den  bayerischen  und 
rheinpfälzischen,  sodann  von  den  württembergischen,  norddeutschen, 
französischen  und  holländischen  Thierärzten.  Indess  gingen  die  An- 
sichten über  das  Wesen  der  Krankheit  von  Anfang  an  sehr  aus  ein- 
ander, was  schon  aus  der  grossen  Anzahl  von  verschiedenen  Benen- 
nungen für  dieselbe  zu  erschliessen  ist.  Auch  zur  Zeit  ist  das 
Wesen  und  insbesondere  die  Aetiologie  der  Krankheit 
noch  nicht  vollständig  aufgeklärt.  Es  wurden  im  Allgemeinen 
die  nachfolgenden  pathologischen  Processe  fUr  das  Wesentliche  der 
Krankheit  gehalten. 

1.  Nierenentzündung,  daher  auch  acuter  Morbus  Brightii  genannt 
(Hofer,  Hering,  Bruckmüller,  Pflug,  Zündel). 

2.Bückenmarksentzündungund  -congestion(Haubner,  Fried- 
berger,  Csokor).  AuchDexler  hält  neuerdings  die  Hämoglobinämie  für 
eine  Rückenmarkskrankheit  (Alteration  der  motorischen  Zellen  der  Vorder- 
hömer). 

3.  Blutzersetzung  bezw.  die  Einwirkung  eines  infectiösen 
oder  toxischen  Stoffes  (Kolb,  Spinola,  Vogel,  Bollinger,  Eber, 
Dieckerhoff  u.  A.).  Die  Ansicht  Bollinger's  geht  dahin,  dass  es  sich 
bei  der  Hämoglobinämie  der  Pferde  um  eine  Autointoxication  handle, 
wobei  durch  die  Einwirkung  des  Gehens  oder  der  Kälte  ein  toxisches  Agens 
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(, Ferment",  aErmüduDgsproducte")  sich  bildet,  welches  auf  die  rothen  Blut- 
körperchen zerstörend  einwirkt  und  Hämoglobinämie  erzengt.  Andere  wollen 
bestimmte  Spaltpilze  im  Blute  (Gadeac)  bezw.  Streptokokken  im  Subarach- 
noidealranm  und  in  den  Nieren  (Ligni^res)  als  Krankheitsursache  fest- 
gestellt haben. 

4.  Auflösung  der  rothen  Blutkörperchen  durch  diePro- 
ducte  der  gesteigerten  regressiven  Stoffmetamorphose  im 
Muskel,  besonders  durch  den  Harnstoff  und  die  ihn  begleitenden  Extractiv- 
stoffe  (Siedamgrotzky  und  Hofmeister). 

5.  Ueberproduction  von  rothen  Blutzellen  in  Folge  der  Ruhe 
und  reichlichen  Diät  (Padyean). 

6.  Rheumatische  Affection  der  Kruppen-  und  Lenden- 
muskeln mit  Degeneration,  Entzündung,  Oedem  und  Verfettung  derselben 
(Weinmann,  Lechleuthner,  die  norddeutschen  Thierärzte). 

7.  Myositis  rheumatica  mit  Auflösung  des  Muskelfarb- 
stoffes und  U ebergang  desselben  ins  Blut  (Fröhner). 

Aetiologie  und  Pathogenese.  Wir  erblicken  in  der  sog. 
schwarzen  Harn  winde  des  Pferdes  in  der  Hauptsache  eine  gewöhn- 
lich durch  Erkältung,  seltener  durch  XJeberanstrengung 
hervorgerufene  Muskelentzündung  der  Nachhand,  wobei 
es  unter  Anderem  zur  Auflösung  des  Muskelfarbstoffes 
(identisch  mit  dem  Hämoglobin)  und  zumüebergang  des- 
selben in  das  Blut  kommt.  Wir  halten  deshalb  den  Ausdruck 
„rheumatische  Hämoglobinämie^  (Fröhner)  als  für  die  über- 
wiegende Mehrzahl  der  Krankheitsfälle  am  bezeichnendsten.  Die  durch 
Muskelüberanstrengung  bedingten  selteneren  Fälle  von  Hämoglobin- 
ämie sind  als  eine  durch  Selbstüberhetzen  (spontan)  entstandene  par- 
enchymatöse Myositis  aufzufassen  und  können  daher  im  Gegensatz  zur 
rheumatischen  als  „spontane  Hämoglobinämie*^  bezeichnet 
werden. 

1.  Die  häufigste  Ursache  der  Hämoglobinämie  des  Pferdes  bildet 
eine  vorausgegangene  Erkältung.  Eine  Prädisposition  zur  Er- 
kältung erwerben  sich  gewöhnlich  die  Pferde  durch  mehrtägiges 
Stehen  bei  anhaltend  starker  Fütterung  in  warmen,  schlecht 
gelüfteten,  dunstigen  Stallungen,  so  z.  B.  während  mehrerer  auf  einander 
folgender  Feiertage  (»Montagskrankheit,  Pfingst-,  Osterkrank- 
heit**)  oder  bei  Nichtgebrauch  wegen  Lahmgehens.  Vorwiegend  werden 
die  schweren  Arbeitsrassen  von  der  Krankheit  befallen.  Man 
findet  deshalb  auch  die  warmen ,  geschützten  Stallungen  reicher  Be- 
sitzer, grösserer  Brauereien,  Pferdebahn-  und  Omnibusgesellschaften 
im  Gegensatze  zu  den  schlecht  verwahrten  ärmerer  Eigenthümer  häu- 
figer von  derselben  heimgesucht.  Kommen  die  andauernd  auf  höhere 
Wärmegrade  „eingestellten**  und  gleichzeitig  zu  reichlich  gefütterten 
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Thiere  in  die  kühlere  Aussentemperatur,  so  muss  der  Effect  einer  Ab- 
kühlung um  so  grösser  ausfallen. 

Den  Vorgang  der  Erkrankung  selbst,  das  heisst  die  Art 
und  Weise  der  Einwirkung  der  Kälte  auf  den  Organismus,  und  das 
Freiwerden  des  Hämoglobins  im  Körper  kann  man  sich  in  folgender 
Weise  erklären.  Wie  die  Physiologie  zeigt,  steigt  der  Stoffwechsel 
in  den  Muskeln  bei  Reizung  der  sensiblen  Temperaturnerven  der  Haut. 
Wirken  nun  intensive  Reize  auf  die  Haut  ein,  so  wird  auch  der 
Stoffumsatz  im  Muskelsystem  ein  stärkerer  werden,  und  es 
kann  so  bis  zum  Zerfall  des  Organei weisses,  das  heisst  der  Muskel- 
substanz selbst,  sowie  zur  Ausbildung  einer  Muskelentzündung  kommen. 
Vergleiche  die  analogen  Vorgänge  beim  Muskelrheumatismus  (Myositis 
rheumatica).  In  Folge  dieser  degenerativen  Muskelverände- 
rungen (Myositis  parenchymatosa)  treten  die  ümsatzproducte  der 
kranken  Muskel,  unter  anderen  auch  der  Muskelfarbstoff,  in  den  Kreis- 
lauf des  Blutes  über.  Der  Muskelfarbstoff  aber  ist  identisch  mit  dem 
Hämoglobin.  Die  Hämoglobinämie  ist  also  myogenen,  nicht  hämato- 
genen  Ursprungs.  Dabei  ist  die  abnorme  Stärke  des  einwirkenden 
Reizes  auf  die  Steigerung  des  Effectes  der  Erkältung  durch  tagelange 
Anpassung  des  Organismus  an  höhere  Temperaturen  zurückzuführen, 
sowie  die  Erklärung  der  vorwiegenden  Affection  der  Nachhand  in  dem 
Umstände  zu  suchen,  dass  die  hei  der  Fortbewegung  des  Pferdekörpers 
in  erster  Linie  betheiligten  Kruppen-  und  Lendenmuskeln  der  Ein- 
wirkung von  Erkältungsreizen  am  meisten  ausgesetzt  sind,  und  dass 
von  allen  Körpergegenden  die  Nachhand  des  Pferdes  am  wenigsten 
durch  irgend  welche  Bedeckung  vor  Erkältung  geschützt  ist  (Fröhner). 

2.  Nach  übermässigen  Anstrengungen  der  Körpermusku- 
latur (Ueberhetzen  der  Zugpferde,  Distanzfahrten,  Distanzritte,  R«- 
eognoscirungsritte ,  Selbstüberhetzen  der  Pferde  bei  Operationen  nach 
dem  Abwerfen,  beim  Hängenbleiben  in  der  Halfterkette  u.  s.  w.)  be- 
obachtet man  vereinzelt  eine  schwere,  acute  Muskeldegeneration  (Myo- 
sitis parenchymatosa)  namentlich  der  Psoasmuskel,  des  Lon- 
gissimus  dorsi,  der  Glutäen,  des  Quadriceps  femoris  und  der 
Anconäen,  welche  entweder  allgemein  oder  auf  einzelne  Muskel- 
gruppen beschränkt,  einseitig  oder  beiderseitig  auftritt  und  mit  oder 
ohne  Hämoglobinurie  verläuft.  Diese  „spontane"  Hämoglobinämie 
stimmt  im  klinischen  Krankheitsbilde,  im  Verlauf  und  im  anatomischen 
Befund  vollständig  mit  der  rheumatischen  Hämoglobinämie  überein 
(Fröhner,  Bergstrand,  Haase,  Preuss.  Milit.-Vet.  Be- 
richte u.  A.). 
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3.  In  einzelnen  Fällen  scheint  das  Moment  der  Erkältung  und 
Ueberanstrengung  zu  fehlen,  obgleich  sich  Pferde  auch  im  Stalle, 
ohne  bewegt  zu  werden,  erkälten  können.  Diese  Erkrankungen  können 
in  Ermangelung  einer  genauer  gekannten  Ursache  als  ^infectiöse'' 
bezw.  »toxämische,  hämatogene  Hämoglobinämie**  aufgefasst 
werden. 

Erkftltong  wird  als  Hauptursache  der  Krankheit  in  übereinstimmen- 
der  Weise  von  der  weitaus  grössten  Mehrzahl  aller  Beobachter  angegeben. 
Dabei  ist  die  Annahme  einer  directen  Auflösung  der  rothen  Blutkörperchen 
durch  die  Kälte  insofern  ausgeschlossen,  als  es  sich  bei  vorliegender  Erkäl- 
tung nicht  um  so  bedeutende  Kältegrade  handeln  kann,  wie  sie  z.  B.  experi- 
mentell zur  Auflösung  des  Blutes  (Gefrieren lassen)  nöthig  sind.  Thier- 
experimente  von  Lassar  und  Nassaroff  (Virch.  Archiv,  Bd.  79  u.  90) 
haben  das  Auftreten  parenchymatöser  Muskeldegenerationen,  sowie  eine 
Verfärbung  der  Skeletmuskulatur  als  Folgen  plötzlicher  Abkühlung  nach- 
gewiesen. Auch  bei  Pferden  entsteht  bekanntlich  nach  Erkältungen  sowie 
bei  starker  Winterkälte  intensive  rheumatische  Myositis.  Weiter  kommt 
beim  Menschen  eine  ausgesprochene  Erkältungskrankheit,  die  sog.  , paroxys- 
male* oder  »Winterhämoglobinurie"  vor,  die  ausschliesslich  durch 
Erkältung  hervorgerufen  wird  und  nach  Bosenbach,  ganz  ähnlich  wie 
die  schwarze  Hamwinde,  experimentell  durch  Erkältung,  z.  B.  durch  ein 
kaltes  Fussbad  erzeugt  werden  kann,  und  welche  ausserdem  in  ihren  Symptomen 
auffallend  mit  dem  Krankheitsbilde  der  ersteren  übereinstimmt. 

Dass  der  H&moglobingehalt  des  Blutes  bei  der  rheumatischen  Hämo- 
globinämie ein  viel  grösserer  ist,  als  derjenige  des  Blutes  gesunder  Pferde, 
hat  Schindelka  auf  hämometrischem  Wege  nachgewiesen.  Eine  Erklärung 
dieses  überraschenden  Befundes  ist  nach' Schindelka  nur  durch  die  An- 
nahme möglich,  dass  bei  der  rheumatischen  Hämoglobinämie  zu  der  ge- 
wöhnlichen Hämoglobinmenge  des  Blutes  eine  grosse  Menge  einer  anderen 
gleichfärbenden  Substanz  hinzutritt,  welche  gar  nichtsAnderes  sein 
kann,  als  der  mit  dem  Hämoglobin  identische  Muskelfarb- 
stoff. 

Anatomischer  Befund.  Die  Hauptveränderungen  bei  der  Section 
von  Pferden,  welche  an  Hämoglobinämie  gefallen  sind,  finden  sich  in 
den  Muskeln  und  im  Blute. 

1.  Die  Muskelveränderungen,  welche  vorzugsweise  an  den 
Psoas-  und  Kruppenmuskeln,  sowie  im  Quadriceps  femoris 
angetroffen  werden,  bestehen  makroskopisch  in  einer  ödematösen 
Schwellung  sowie  einer  helleren  blassen,  selbst  fischfleischähn- 
lichen  Farbe,  mikroskopisch  in  einer  kömigen,  albuminoiden  Trübung, 
fettigen  Degeneration,  scholligen  Zerklüftung,  hyalinen  oder  wachs- 
artigen Entartung  sowie  Verlust  der  Querstreifung.  Dabei  sind  nicht  alle 
Muskeln  gleich  hochgradig  und  auch  die  Psoas-  und  Kruppenmuskeln 
nicht  immer  ausschliesslich  erkrankt.  Siedamgrotzky  fand  beispiels- 
weise  die  Körpermuskulatur  in   einem  Falle   in  nachfolgender  Weise 
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verfärbt  und  degenerirt:  in  erster  Linie  Lendenmuskeln,  dünner  Ein- 
wärtszieher,  hintere  Partie  der  übrigen  Einwärtszieher  des  Schenkels, 
Grätenmuskel,  grosse  und  breite  Brustmuskeln ;  in  zweiter  Linie  vier- 
köpfiger Strecker  des  Unterschenkels ;  in  dritter  Linie  vordere  Abthei- 
lung des  Einwärtsziehers  des  Hinterschenkels,  dessen  Auswärtszieher, 
Gesässmuskel,  Longissimus  dorsi.  Zschokke  vermisste  die  hyaline 
Entartung  der  Muskeln  bei  der  Hämoglobinämie  niemals  und  konnte 
sie  schon  4  Stunden  nach  einem  Krankheitsanfalle  nachweisen.  Die 
Schnittfläche  der  Muskeln  wird  nach  seinen  Beobachtungen  an  der 
Luft  bald  ziegelroth.  Bezüglich  des  Wesens  müssen  die  genannten 
Muskelveränderungen  als  eine  entzündliche  Degeneration  der 
Muskelfasern  (Myositis  parenchymatosa)  aufgefasst  werden. 
Aehnliche  Veränderungen  sieht  man  zuweilen  auch  im  Herzmuskel. 
Manchmal  findet  man  zwischen  den  degenerirten  Muskelfasern  kleine 
hämorrhagische  Herde,  so  namentlich  in  den  Psoasmuskeln  und 
Eniescheibenstreckem. 

2.  Die  Hauptveränderung  des  Blutes  besteht  darin,  dass  das« 
selbe  seine  normale  Farbe  verloren  und  ein  lackförmiges,  theer- 
artiges  Aussehen  angenommen  hat,  dass  es  ausserdem  gar  nicht  oder 
nur  schlecht  gerinnt.  Das  dem  lebenden  Thiere  entnommene  Aderlass- 
blut scheidet  gewöhnlich  bei  seiner  Gerinnung  ein  röthlich  gefärbtes 
(weil  hämoglobinhaltiges)  Serum  ab,  in  anderen  Fällen  fehlt  dieser 
Befund,  vielleicht  dann,  wenn  das  Hämoglobin  schon  zur  Ausscheidung 
aus  dem  Körper  gelangt  ist.  Ausserdem  ist  das  Blut  nach  den  Unter- 
suchungen von  Siedamgrotzky  und  Hofmeister  sehr  reich  an 
HamstofiP  und  Extractivstoffen ,  den  Umsatzproducten  des  gesteigerten 
MuskelstofiPwechsels.  Endlich  findet  man  hie  und  da  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  des  Blutes  eine  Unmasse  von  Hämatoidin- 
krystallen. 

Ausser  diesen  wesentlichen  Veränderungen,  die  bei  jeder  Section 
angetrofiPen  werden,  sind  noch  einige  secundäre  Affectionen  innerer 
Organe  zu  erwähnen.  Wenn  nämlich  das  Muskelhämoglobin  in  den 
Blutkreislauf  gelangt  ist,  dann  hat  der  Körper  das  Bestreben,  dasselbe 
mittelst  der  zur  Verfügung  stehenden  Apparate  aus  dem  Blute  hinaus- 
zuschaffen. Hieher  gehören  in  erster  Linie  die^  Milz,  welche  die 
Schlacken  der  rothen  Blutkörperchen  aufnimmt  und  dadurch  eine 
Schwellung  erfährt  („spodogener*  Milztumor  nach  Ponfick),  sodann 
die  Leber,  welche  meist  ebenfalls  mehr  oder  weniger  vergrössert 
erscheint,  und  das  rothe  Knochenmark,  welches  schon  von  älteren 
Beobachtern   infiltrirt  und   intensiv   schwarzroth   gefärbt   aufgefunden 
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worden  ist.  Diese  Schwellung  und  Infiltration  des  rothen  Knochen- 
marks, wie  sie  namentlich  an  den  grösseren  Knochen  (Femur,  Humerus, 
Radius,  Tibia),  wenn  auch  nicht  immer^  zu  beobachten  ist,  darf  nicht 
als  Osteomyelitis  aufgefasst  werden.  Eine  Ausscheidung  des  Hämo- 
globins durch  die  Niere,  also  „Hämoglobinurie*,  tritt  nach  Ponfick 
erst  dann  ein,  wenn  die  Menge  des  im  Blute  frei  circulirenden  Hämo- 
globins ^/eo  der  Oesammtsumme  des  Körperhämoglobins  Obersteigt. 
Im  letzteren  Falle  bildet  sich  zunächst  ein  Hämoglobininfarkt  der 
Niere,  an  den  sich  weitere  Veränderungen,  insbesondere  eine  acute 
parenchymatöse  Nephritis  anschliessen  können.  Endlich  treten 
in  einzelnen  Organen  (Milz,  Nieren  etc.)  zuweilen  Hämorrhagien 
auf,  auch  kann  sich  im  Anschlüsse  an  Decubitalgangrän  leicht  Septik- 
ämie  entwickeln. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  rheumatischen  Hämoglobin- 
ämie des  Pferdes  sind  im  Allgemeinen  folgende.  Nachdem  in  der 
^össeren  Mehrzahl  der  Fälle  die  Thiere  einige  Tage  hindurch  un- 
thätig  und  ohne  bewegt  zu  werden,  sowie  meist  ohne  irgend  einen 
Abbruch  in  der  Fütterung,  im  Stalle  gestanden  sind,  wobei  sehr  häufig 
abnorme  Wärme  und  schlechte  Ventilation  des  Stalles  nachgewiesen 
werden  können,  zeigen  die  wieder  in  Dienst  gestellten  Pferde  eine 
gewisse  Zeit  nach  dem  Verlassen  des  Stalles,  und  zwar  gewöhnlich 
7* — V^  Stunde,  zuweilen  indessen  auch  früher  oder  später,  eigenthüm- 
liche  Bewegungsstörungen.  Bei  leichteren  Graden  bekommt  man 
den  Eindruck,  als  ob  dieselben  plötzlich  an  Rheumatismus 
erkrankt  wären.  Sie  gehen  nämlich  besonders  in  der  Nachhand 
steif  und  gespannt  oder  lahmen  wohl  auch  nur  mit  einem  der  Hinter- 
oder Vorderfüsse;  gleichzeitig  tritt  partieller  Schweissausbruch  auf. 
In  schwereren  Graden  schwanken  die  Thiere  im  Hintertheil,  zeigen 
einen  unsicheren,  steifen  Gang,  das  Vorführen  der  Hintergliedmassen 
ist  erschwert,  die  Gelenkwinkel  bleiben  mehr  geöffnet,  dadurch 
scheinen  die  Gliedmassen  zu  lang  zu  werden,  die  Zehe  wird  auf  dem 
Boden  geschleift,  die  Thiere  überknicken  im  Fessel  etc.,  zittern,  ge- 
rathen  in  Schweiss,  können  sich  schwer  auf  den  Hinterfüssen  erhalten 
und  sinken  oder  stürzen  nicht  selten  in  ganz  apoplektischer 
Weise  zu  Boden.  Am  Boden  liegend,  machen  sie  sodann  fruchtlose 
Anstrengungen,  sich  wieder  zu  erheben,  arbeiten  mit  den  Füssen, 
zeigen  Athmungsbeschwerden,  verbunden  mit  Angst,  und  sind  zuweilen 
ganz  in  Schweiss  gebadet.  Das  Zurückbringen  in  den  Stall  ist  dann 
nur  mittelst  eines  Wagens  bezw.  auf  einer  Schleife  möglich. 
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Bei  der  Palpation  der  gelähmten  Nacbhand  findet  man  die 
Muskeln  derselben,  besonders  die  Kruppenmuskeln,  sehr  derb  und 
gespannt  sowie  schmerzhaft;  die  Haut  über  denselben  ist  häufig 
höher  temperirt  und  brettartig  geschwollen  (ödematöse  Infiltration  des 
Perimysiums,  der  Subcutis  und  Cutis).  Die  Empfindlichkeit  der  be- 
troffenen Stellen  gegen  Berührung,  Nadelstiche,  elektrischen  Strom  ist 
häufig  noch  erhalten,  nicht  selten  jedoch  auch  ganz  aufgehoben. 

Zuweilen  findet  man  auch  die  Erscheinungen  einer  umschrie- 
benen, lokalisirten  Muskelentzündung  mit  myogener  Läh- 
mung. Insbesondere  beobachtet  man  eine  einseitige  Lähmung  der 
Kniescheibenstrecker  (Quadricepslähmung)  mit  Zusammenbrechen 
des  betrefiPenden  Hinterbeins  im  Momente  der  Belastung,  seltener  der 
Ellenbogenstrecker  (Anconäenlähmung)  mit  Zusammenknicken  im 
Ellenbogengelenk  beim  Versuch,  das  Bein  zu  belasten. 

Auch  partielle  Lähmungen  der  Schultermuskeln,  der  oberen 
Halsmuskeln  u.  s.  w.  kommen  in  seltenen  Fällen  vor.  Nach  Bouley 
war  in  10  Fällen  das  linke  Hinterbein  7mal  zuerst  gelähmt.  In  einem 
Falle  beobachtete  Lippold  statt  des  gewöhnlichen  Ueberköthens  so 
heftiges  Durchtreten  der  Hinterschenkel  in  den  Fesseln,  dass  die  Sohle 
mit  dem  Eisen  nach  vorne  gerichtet  war  und  das  Thier  auf  den  Köthen- 
gelenken  stand.  Auch  der  Schweif  wird  zuweilen  ganz  steif  gehalten. 
Oefters  endlich  sahen  wir  wehenartige  Contractionen  der  Bauchmuskeln, 
wobei  die  Thiere  vor  Schmerzen  geradezu  aufschrieen. 

Als  zweites  auffallendes  Symptom  ist  femer  die  in  allen  schwereren 
Graden  der  Erkrankung  auftretende  Hämoglobinurie  zu  nennen. 
Dieselbe  wurde  früher  als  eine  für  die  Krankheit  pathognostische  und 
nie  fehlende  Erscheinung  gehalten;  es  kann  indess,  wie  schon  aus  der 
Pathogenese  erhellt  und  durch  vielfache  Erfahrungen  bestätigt  ist, 
das  Hämoglobin  im  Harn,  namentlich  in  den  leichteren 
Fällen,  besonders  den  mit  abortivem  Verlaufe,  ganz  fehlen, 
woraus  sich  die  Unhaltbarkeit  der  früheren  Bezeichnung  „Hämo- 
globinurie** für  die  Krankheit  ergibt.  Der  Hämoglobin  bezw.  Methämo- 
globin enthaltende  Harn  fällt  durch  seine  dunkelrothe,  zuweilen 
rubinrothe,  schmutzigbraune  bis  fast  tintenschwarze  Farbe 
auf,  ist  durch  seinen  Hämoglobingehalt  und  die  etwa  später  hinzu- 
tretende Nephritis  sehr  eiweissreich  und  im  letzteren  Falle  mit  Ex- 
sudatcylindem,  weissen  und  wenigen  rothen  Blutkörperchen,  zuweilen 
auch  reichlich  desquamirtem  Nierenepithel  vermischt,  ausserdem  häufig, 
wenn  auch  nicht  immer,  sehr  reich  an  Harnstoff  und  verwandten  Ex- 
tractivstofiPen,  dagegen  arm  an  Hippursäure.    Bezüglich  der  Reaction 
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des  Harns  müssen  wir  anderweitigen  Angaben  gegenüber  hervorheben, 
dass  dieselbe  in  leichteren  Fällen  fast  immer,  aber  auch  in  schweren 
Fällen  nicht  gerade  selten  eine  andauernd  alkalische  bleibt.  Wir 
fanden  so  in  25  genau  registrirten  Krankheitsfällen,  von  welchen  5  mit 
Tod  endeten,  und  welche  durchschnittlich  zu  den  schwereren  Graden 
zu  rechnen  waren ,  nur  einmal  einen  sauren  Harn  (=  4  Proc.) ,  der 
sehr  reich  an  Phosphaten  war.  Nach  Angaben  französischer  Thier- 
ärzte  soll  der  Harn  Zucker  enthalten.  Das  specifische  Gewicht  des 
Harns  endlich  wird  in  vielen  und  zwar  ebenfalls  schweren  Fällen  ganz 
normal  gefunden.  Fasst  man  diese  Befunde  bezüglich  des  Harns  zu- 
sammen, so  ergibt  sich  daraus  die  Thatsache,  dass  bei  der  Hämo- 
globinämie des  Pferdes  der  Harn  zuweilen  gar  keine  dia- 
gnostische Bedeutung  besitzt. 

Eine  Erhöhung  der  Innentemperatur  fehlt  meistens,  und 
zwar  nicht  selten  bei  recht  schweren  Krankheitsfallen,  was  wir  anderen 
Angaben  gegenüber  ebenfalls  hervorheben  müssen.  So  fanden  wir 
unter  25  Fällen  20  ohne  jede  Temperatursteigerung  (=  80  Proc);  bei  4 
überstieg  die  Temperatur  39,0^  C,  bei  einem  40  ^C.  Auch  Engel 
fand  in  4  Fällen  nahezu  gar  kein  Fieber.  Dagegen  ist  die  Puls- 
frequenz gewöhnlich  gesteigert;  wir  constatirten  unter  deneben 
genannten  25  Fällen  nur  4mal  keine  Pulsbeschleunigung  (=  16  Proc.). 
Dagegen  betrug  die  Pulsfrequenz  16mal  über  60  Schläge  per  Minute 
(=  64  Proc.)  und  5mal  über  50  Schläge  (=  20  Proc).  Nicht  selten 
steigt  der  Puls  auf  70  und  80  Schläge  und  darüber;  dabei  ist  er  hart 
und  schnellend.  Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  gewöhnlich 
höher  geröthet  und  dabei  schmutzig  verfärbt  (Zeichen  der 
Blutdissolution).  Die  Körpertemperatur  ist  ungleichmässig  vertheilt, 
die  extremitalen  Theile  sind  kühl.  In  Folge  der  beträchtlichen  Blut- 
alteration tritt  sodann  oft  schon  nach  ganz  kurzem  Liegen  Decubitus 
auf  (Hanken,  Jochleiste  u.  s.  w.). 

Im  Verdauungsapparate  fällt  die  in  sehr  vielen  Fällen  zu 
beobachtende  Verminderung  resp.  Unterdrückung  der  Peristaltik 
auf;  dagegen  finden  sich  andere  Störungen  nicht,  indem  z.  B.  der 
Appetit  sehr  häufig  ein  ganz  normaler  ist,  oder  doch  Fress- 
lust besteht.  Mit  der  Unterdrückung  der  Peristaltik  fällt  eine  Harn- 
verhaltung in  der  Blase'  zusammen,  die  indess  durch  manuellen  Druck 
vom  Mastdarm  aus  gewöhnlich  leicht  zu  beseitigen  ist.  Die  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  auftretenden  Athmungsstörungen  sind  schon 
früher  erwähnt  worden. 

Die  Psyche  endlich  ist  vollständig  frei,  nur  bei  Complication 
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mit  Nephritis  treten  Störungen  auf.  So  beobachteten  wir  in  einem 
Falle  urämische  Erscheinungen,  die  sich  in  starker  Benommen- 
keit des  Sensoriums  und  epileptiformen  Krämpfen  äusserten.  Die  von 
andteran  Seiten  wahrgenommenen  Gehirnstörungen  und  koller- 
artigen Symptome  lassen  sich  wohl  ebenfalls  auf  diese  Weise  er- 
klären. Indessen  bilden  diese  Befunde  lediglich  secundäre  Compli- 
cationen. 

Verlauf  und  Dauer.  Der  Verlauf  ist  meistens  ein  acuter, 
selbst  peracuter.  Endet  die  Krankheit  mit  Genesung,  so  kann  letztere 
zuweilen  schon  nach  Stunden  (ganz  leichte,  abortive  Fälle)  oder  inner- 
halb einiger  Tage,  meist  nach  3 — 4  Tagen  erfolgen.  Häufig  tritt 
hiebei  unerwartet  schnell  vollständige  Restitutio  ad  in- 
tegrum ein;  die  Lähmungserscheinungen,  sowie  die  dunkelrothe  Farbe 
des  Harns  verschwinden,  das  Thier  erhebt  sich  und  erlangt  seine 
normale  Beweglichkeit  wieder.  Indess  darf  dabei  nicht  ausser  Acht 
gelassen  werden,  dass  während  des  Verlaufes  der  Krankheit  Exacer- 
bationen nicht  gerade  selten  sind.  Auch  nach  eingetretener  Heilung 
können  Recidive  vorkommen.  Es  kann  beispielsweise  ein  Pferd  mehr- 
mals im  Jahre  oder  mehrere  Jahre  hindurch  an  denselben  Tagen,  wenn 
es  einige  Zeit  im  Stalle  gehalten  wird,  erkranken.  Zuweilen  erkranken 
auch  Pferde  im  Verlaufe  einiger  Wochen  mehrmals.  Auch  ein  gleich- 
zeitiges Erkranken  verschiedener  Pferde  eines  und  desselben  Stalles 
ist  beobachtet  worden.  Das  einmalige  üeberstehen  der  Krankheit 
scheint  also  keineswegs  eine  Immunität,  vielmehr  eine  Prädisposition 
für  spätere  Erkrankungen  zu  verleihen.  Ganz  ähnlich  verhält  es  sich 
mit  der  paroxysmalen  Hämoglobinämie  des  Menschen,  welche  deshalb 
auch  „periodische''  oder  «intermittirende'^  Hämoglobinämie  genannt  wird. 

Gehen  schwerere  Fälle  in  Genesung  über,  so  bleiben  ofk  läh- 
mungsartige Zustände  der  Extremitäten  zurück.  Entweder  hält  eine 
beiderseitige  Parese  der  Nachhand  Wochen,  Monate  und  selbst 
Jahre  hindurch  an,  so  dass  das  Bild  der  Kreuzlahme  (Zurückbleiben 
der  Hinterfüsse  beim  Gehen,  tappender,  unsicherer,  schwankender  Gang) 
zu  Tage  tritt,  oder  es  bilden  sich  bleibende  einseitige  Lähmungen 
von  Exti-emitäten  und  Muskelgruppen  mit  hochgradiger  Muskel- 
atrophie aus.  Besondere  praktische  Bedeutimg  hat  die  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  unheilbare  Lähmung  und  degenerative  Atrophie  der 
Kniescheibenstrecker  (Quadricepslähmung),  welche  fälschlicher  Weise 
als  „Cruralislähmung**  bezeichnet  wurde,  obgleich  sie  unzweifelhaft 
myogenen  Ursprungs  ist.     Hochgradige  Atrophie  findet  man  zuweilen 
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auch  an  den  Eruppenmuskeln.  In  einem  Falle  beobachteten  wir  end- 
lich im  Anschlüsse  an  die  Hämoglobinämie  eine  chronische  Meningitis 
spinalis  mit  Parese  der  Nachhand,  der  Blase  und  des  Darmes,  bei 
deren  Section  als  sehr  seltene  Complication  Entzündung  der  Rücken- 
markshäute an  der  Cauda  equina  vorgefunden  wurde. 

Endet  die  Krankheit  mit  Tod,  so  nehmen  die  paretischen  Zu- 
stände mehr  und  mehr  zu  und  gehen  schliesslich  in  vollständige 
Paralyse  über.  Die  Unruhe  des  Thieres  steigert  sich,  die  Athmung 
wird  dyspnoisch,  allenthalben  entwickelt  sich  Decubitus.  All- 
mählich trübt  sich  dann  auch  das  Bewusstsein  und  es  erfolgt  der 
letale  Ausgang  entweder  unter  dem  Bilde  einer  Kohlensäureintoxication 
(Lungenhypostase),  oder  der  Herzlahmung,  oder  der  Urämie. 

Prognose.  Dieselbe  ist  je  nach  dem  Grade  der  Erkrankung 
verschieden  zu  stellen;  man  wird  aber  immer  gut  daran  thun,  auch 
bei  scheinbar  leichteren  Fällen  mit  Rücksicht  auf  die  Möglichkeit  von 
Recidiven  oder  hinzukommenden  Exacerbationen  die  Vorhersage  nicht 
allzu  günstig,  sondern  mindestens  vorsichtig  zu  stellen.  Sind  die 
Thiere  gar  nicht  mehr  im  Stande,  von  selbst  aufzustehen,  und  sind 
sie  auch  trotz  der  Anwendung  von  Flaschenzügen  etc.  nicht  mehr  in 
die  Höhe  zu  bringen  oder  dort  zu  erhalten  (vollständige  Paralyse), 
dann  ist  die  Prognose  ungünstig,  wenn  auch  in  einzelnen  Fällen  die 
Thiere  trotz  mehrtägigem  Liegen  noch  genesen.  Die  Mortalitäts- 
ziffer ist  je  nach  der  Rasse,  den  Witterungsverhältnissen,  der  in- 
dividuellen Disposition,  dem  Grade  der  Erkrankung  eine  sehr  ver- 
schiedene. Bald  genesen  die  Patienten  der  Reihe  nach  auffallend 
gut  und  rasch,  bald  hat  man  eine  ganze  Serie  von  Todesfällen  zu 
verzeichnen.  Aus  diesem  Grunde  difiPeriren  die  angegebenen  Zahlen 
nicht  unerheblich.  Bay  berechnet  die  Mortalität  bei  368  beobachteten 
Fällen  auf  70  Proc,  Stockfleth  aufSOProc,  Bouley  auf  60Proc., 
Grimm  auf  40  Proc,  an  der  Stuttgarter  Klinik  beträgt  sie  nach 
unseren  Berechnungen  40  Proc,  an  der  Münchener  sogar  nur  20  Proc. 
Li  der  preussischen  Armee  betrug  sie  in  den  Jahren  1890—95  40  bis 
50  Proc  Im  Allgemeinen  wird  man  sie  auf  20 — 40  Proc, 
bei  ausgeprägter  Paralyse  indess  auf  50—70  Proc  fest- 
stellen dürfen. 

DifferentialdiagnoBe.  Es  kommt  hier  eine  ganze  Reihe  von 
Erankheiten  in  Betracht,  mit  denen  die  Hämoglobinämie  des  Pferdes 
verwechselt  werden  kann  und  thatsächlich  auch  sehr  häufig  verwechselt 
wird.     Die  wichtigsten  davon  sind  die  folgenden: 
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1.  Kolik.  Vor  Allem  ist  es  die  ebenfalls  durch  Erkältung  hervor- 
gerufene rheumatische  Eolik,  welche  durch  die  lebhaften  Schmerz- 
äusserungen,  die  Unterdrückung  der  Peristaltik,  sowie  durch  das 
häufige  Liegen  der  Thiere  viel  Aehnlichkeit  mit  der  Hämoglobinämie 
der  Pferde  besitzt.  Indess  geben  die  Anamnese,  insbesondere  der 
Nachweis  eines  längeren  Stehens  im  Stalle,  die  Untersuchung  der 
Eruppenmuskeln ,  die  Beschaffenheit  des  Harns,  die  Unfähigkeit  der 
Thiere,  von  selbst  wieder  aufzustehen,  hinreichende  Anhaltspunkte 
für  die  Unterscheidung  beider  Krankheiten. 

2.  Muskelrheumatismus.  Der  Nachweis  der  Hämoglobinurie,  die 
Anamnese,  sowie  das  apoplektiforme  Auftreten  der  Parese  oder  Paralyse 
sichern  gewöhnlich  die  Diagnose.  Ausgebreiteter  acuter  Muskelrheuma- 
tismus ohne  Hämoglobinämie  ist  übrigens  beim  Pferde  sehr  selten. 

3.  Thrombose  der  hinteren  Aorta  und  ihrer  Verzwei- 
gungen (Darmbeinarterien,  Schenkelarterien,  Beckenarterien)  erzeugt 
ein  der  rheumatischen  Hämoglobinämie  ausserordentlich  ähnliches  Krank- 
heitsbild, bei  dem  die  Unterscheidung  auf  den  ersten  Anblick  schwer 
sein  kann.  Indess  gibt  eine  Exploration  durch  den  Mastdarm  ohne 
Weiteres  Aufschluss  über  das  Wesen  der  ziemlich  seltenen  Krankheit. 
Ausserdem  verschwinden  bei  der  Aortenobliteration  die  schweren  Zu- 
fälle auffallend  rasch  und  machen  meist  einer  vollständigen  Euphorie 
Platz,  wie  sie  umgekehrt  ebenso  häufig  und  unverhofft,  sowie  ohne 
jede  Veranlassung  in  die  Erscheinung  treten  resp.  künstlich  durch 
Bewegen  der  Thiere  hervorzurufen  sind. 

4.  Rückenmarksapoplexie  sowie  spinale  Paralysen  und 
Paresen  der  Nachhand  traumatischen  oder  entzündlichen  Ursprungs 
können  ebenfalls  Veranlassung  zu  Verwechslungen  abgeben.  Die  trau- 
matische Entstehungsweise  jedoch,  sowie  die  allmähliche  Ausbildung 
einer  Meningitis  spinalis,  endlich  der  Mangel  eines  primären  Herdes 
für  etwaige  Embolien  bei  Apoplexie  werden  immerhin  einige  Finger- 
zeige bieten,  vor  Allem  aber  wird  die  Beschaffenheit  des  Urins  aus- 
schlaggebend sein. 

5.  Starrkrampf.  Verwechslungen  damit  können  durch  die  derbe, 
gespannte  Beschaffenheit  der  Kruppenmuskeln  möglicher  Weise  ver- 
anlasst werden;  doch  dürfte  bei  einer  genauen  Vergleichung  des 
Bildes  beider  Krankheiten  die  Unterscheidung  nicht  schwer  sein.  Die 
Entwicklung  des  Starrkrampfes  ist  eine  wesentlich  langsamere ;  Hämo- 
globinurie fehlt  hiebei  inmier. 

6.  Nephritis,  Milzbrand,  Petechialfieber  u.  s.  w.  sind  bei 
einigermassen  aufmerksamer  Untersuchung  leicht  zu  unterscheiden. 
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7.  Mykotisclie  Darmentzündung  und  sonstige  Vergiftungen, 
welche  mit  Lähmungserscheinungen  verlaufen,  scheinen  zuweilen  mit 
Hämoglobinämie  verwechselt  zu  werden  („infectiöse*  und  „toxämische*" 
Hämoglobinämie). 

8.  Knochenbrüche  und  Muskelzerreissungen,  sowie  peri- 
phere Nervenlähmungen  lassen  sich  durch  eine  sorgfaltige  Unter- 
suchung meist  sicher  von  der  Hämoglobinämie  unterscheiden. 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  der  Hämoglobinämie  des  Pferdes 
spielt  die  Prophylaxe  eine  Hauptrolle.  Die  Krankheit  kann 
fast  absolut  sicher  dadurch  verhütet  werden,  dass  man  die 
Pferde  täglich,  auch  an  Ruhetagen,  bewegt,  und  während 
dieser  Zeit  nicht  so  stark  füttert  wie  sonst.  Dadurch  werden 
dieselben  gegen  jede  Witterung  abgehärtet  und  es  wird  besonders 
etwaigen  Recidiven  vorgebeugt.  Unterstützt  wird  dieses  Verfahren 
durch  eine  rationelle  Ventilirung  und  Temperirung  des  Stalles. 

Ist  die  Krankheit  einmal  ausgebrochen,  so  gilt  es  vor  Allem, 
das  erkrankte  Pferd  zum  Stehen  und  womöglich  in  eine  Hängegurte 
zu  bringen,  da  beim  Liegen  des  Thieres  sich  rasch  Decubitus,  sowie 
Lungenhypostase  mit  tödtlichem  Ausgange  entwickelt.  Hiebei  muss 
indess  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  Thiere,  welche  sich 
im  Hängen  gar  nicht  mehr  zu  stützen  vermögen,  Gefahr  laufen,  in 
kürzester  Zeit  zu  ersticken.  In  allen  den  Fällen  sodann,  in  welchen 
auf  Grund  der  Blutdissolution  eine  starke  Athemnoth  oder  abnorme 
Herzbeschleunigung  auftritt,  verlohnt  es  sich,  wenigstens  nach  unseren 
Erfahrungen,  welche  auch  anderweitig  bestätigt  werden,  einen  aus- 
giebigen Aderlass  zu  machen.  Hiebei  muss  allerdings  bemerkt 
werden,  dass  das  Blut  zuweilen  sehr  dick  ist  und  schlecht  fliesst. 
Sollte,  was  häufig  der  Fall  ist,  eine  Parese  der  Blase  Harnverhaltung 
bedingen,  so  muss  man  versuchen,  mittelst  Druckes  mit  der  flachen 
Hand  von  dem  Mastdarm  aus  oder  durch  Einführung  eines 
Katheters  den  Harn  zur  Entleerung  zu  bringen.  Ausserdem  sucht 
man  zur  Beförderung  der  Hämoglobinausscheidung  durch  die  Nieren 
möglichst  viel  Wasser  im  Getränke  zuzuführen  und  die  Hautthätigkeit 
durch  Frottiren  und  Einreiben  spirituöser  und  scharfer  Mittel 
z.  B.  Campherspiritus  mit  Terpentinöl,  sowie  die  unterdrückte  Darm- 
bewegung durch  evacuirende  und  laxirende,  selbst  drastische 
Mittel  anzuregen.  Wegen  ihrer  schnellen  Wirkung  empfehlen  sich 
namentlich  das Physostigmin  (0,05 — 0,1),  Are colin  (0,08) und  Chi  or- 
haryum  (0,5).   Hoff  mann  empfiehlt  die  Anwendung  krampfstillender 
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Mittel  (Morphium,  Bromkalium),  Die  cke  rhof  f  grosse  Dosen  vonNatrium 
bicarbonicum  (100 — 200  g  pro  dosi,  500—1000  g  pro  die).  Die  zu- 
rückbleibenden Muskelläbmuugen  behandelt  man  mit  Massage,  Elek- 
tricität,  Veratrin  (0,05)  und  Coffein  (2 — 5,0).  Die  diätetische 
Behandlung  besteht  in  der  Verabreichung  von  Mehltränken,  Kleien- 
schlapp,  Möhren,  Grünfutter  oder  gutem  Heu ;  intensivere  Futtermittel, 
so  besonders  Hafer,  sind  zu  vermeiden.  Die  Reconvalescenten  müssen 
allmählich  wieder  an  die  Bewegung  gewöhnt  werden. 

Subacute  und  chronische  H&moglobinämie.  Eine  eigenthümliche, 
subaente  Form  von  Hämoglobinämie  beschreiben  Utz  und  Vaeth.  Bei 
derselben  sollen  die  allgemeinen  Symptome  nicht  schlagartig,  sondern  all- 
mählich auftreten,  so  dass  die  Thiere  meist  erst  am  8. — 4.  Tage  als  krank 
erkannt  werden.  Ausserdem  hat  ütz  Muskelanschwellungen  am  Masseter 
mit  nachfolgenden  Eaubescb werden  beobachtet  (Trismus).  Auch  Fried- 
berger  beobachtete  in  zwei  Fällen  von  Hämoglobinämie  ausgesprochene 
Symptome  von  Trismus.  Höhne  berichtet  über  Fälle  von  chronischer 
Hämoglobinämie. 


Die  Hämoglobinämie  des  Rindes  und  der  ttbrigen  Wiederkäuer. 

(Blutharnen,  Blutpissen,  Weideroth  u.  s.  w.) 

LIteratttr.  —  TiJCHE,  Rec,  1834.  —  Rtchhbr,  Bt^jcUrik,  1835.  S.  279.  —  Favri, 
Drouard,  Rec,  1837.  —  Pottikr,  Ibid.,  1841.  —  Mitersbüro,  Rep,,  1842.  — 
JuKOwera,  Ibid.,  1843:  —  Küers,  Ibid.,  1844.  —  Gregory,  The  Vet.,  1845.  — 
ViONET,  Rer..^  1846.  —  DuBois,  Joum.  Belgique^  1847.  —  Landel,  Rep.,  1848. 
S.  120.  —  Matthieü,  Reo.,  1851.  —  Herwo,  CannstoH's  Jahresber.,  1853.  S.  44; 
Spec.  Path.,  1858.  —  Salomä,  Reo.,  1858.  —  Gbrlach,  Mag.,  1854.  S.  277.  — 
Wieners,  Rep.,  1854.  S.  24.  —  Sauberg,  Pr.  M.,  1853/64.  S.  89.  —  Degoix,  Rec., 
1854.  —  Bell,  Rep.,  1855.  —  Schwanefeldt,  Mag.,  1857.  S.  457.  —  Gillbt,  Ree., 
1857;  MSmoires  de  la  Soe.  vet.  de  VOuest,  1862.  —  Bössl,  W.  f.  Th.,  1859.  S.  217. 

—  Albert,  Mag.,  1862.  ■—  Weigenthaler,  W.  f.  Th.,  1862.  S.  265.  —  Spinola, 
Spee.  Path.,  1863.  IL  S.  303.  —  WEWMAim,  W.  f.  Th.,  1865.  S.  165.  —  Godfrtn, 
A.  de  Brux.,  1865.  —  Pichon  u.  SiNom,  J.  du  Midi,  1865;  Rec,  1863/64.  —  Cauvet, 
Ibid.,  1868.  —  Lbiserino,  S.  J.  B.,  1868.  S.  27.  —  Fürstehberg,  Pr.  M.,  1868/69. 

—  LuTOQUisT,  Rep.,  1870.  S.  186.  —  Stockfleth,  Tidsskr.  f.  Vet.,  1873;  D.  Z. 
f.  Th.,  1875.  S.  117.  —  Harms,  H.  J.  B.,  1874.  S.  77.  —  Lettze,  Rep.,  1875. 
S.  49.  —  Zöhdel,  PiUz'ache  Z.,  1875.  S.  97.  —  Bollwoer,  D.  Z.  f.  Th.^  1877. 
S.  177.  —  Priedberoer,  M.  J.  B.,  1877/78.   S.  57.  —  Robin,   Rec.,   1878.  S.  993. 

—  Mat,  Krkhtn.  d.  Schafes,  1878.  Mit  Literatur.  —  Henninger,  B.  th.  M.,  1878. 
S.  50.  —  Dotter,  Ibid.,  1879.  Nr.  10.  —  Polet,  A.  de  Brux.,  1879.  —  Krabbe, 
Rep.,  1880.  S.  314.  —  Chigou,  Oe.  V.  S.,  1880.  S.  56.  —  Göttelmann,  ZündeCe 
Jahreeber.,  1883.  —  Lechner,  Oe.  V.  S.,  1883.  S.  125.  —  Krebs,  B.  ä.,  1883. 
S.  216.  —  Roll,  Oe.  Jahresber.,  1883,  1884  u.  1887.  —  Hink,  B.  th.  M.,  1886. 
S.  126;  1887.  S.  183;  W.  f.  Th.,  1888.  S.  273.  —  Loühieüe,  BuU.Belg.,  1886.  — 
Gautier,  D.  Z.  f.  Th.,  1886.  S.  377.  —  Reuter,  W.  f.  Th.,  1888.  S.  169.  —  Ru- 
D0V8KT,  Oe.  M.,  1888.  S.  433.  —  Rossi,  //  med.  vet.,  1889.  —  Piana,  ain.  vet., 
1889  u.  1890.  —  Babes,  Virch.  A.,  Bd.  115.  S.  81;  Soc.  de  Biol.,  1888  u.  1889; 
Rec,  1889  u.  1890.  —  Mitth.  bayer.  Thierärzte,  W.  f.  Th.,  1891.  S.  86.  —  For- 
tüno,  Progr.  vH.,  1891.  Nr.  18.  —  Zündel,  B.  th.  W.,  1891.  S.  104;  1892.  S.  76. 
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—  ScHiLLiHG,  Ibid,,  S.  108.  —  B^ATSCHiNSKi,  Pet.  Ä,f  1892.  —  Lego-Dolpopülow, 
lUd.  —  Krug,  TT.  f.  Th.,  1893.  S.  282.  —  Raubüchl,  Oe,  M^  1893.  S.  369.  — 
Starcovici,  C.  f,  Bakt,j  1893.  S.  1.  —  Krooius  u.  Hillens,  Med,  Centrcdbl,  1894. 
Nr.  36.  —  Servatius,  D,  th.  TT.,  1894.  S.  140.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path,,  1894. 
S.  266.  —  Galtier,  J.  de  Lyon,  1894.  S.  640.  —  Harms,  Rinderkrkhtn,,  1895. 
S.  224.  —  Thkiler,  Schw,  A.,  1895.  S.  8.  —  Teetz,  Jf.  f,p.  Th.,  1895.  VII.  Bd. 
S.  58.  —  Härtle,  Wöhner,  W.  f.  Th,,  1896.  S.  160;  1897.  S.  141.  —  Graffünder, 
B,  A.,  1897.  S.  199.  —  Sontao,  Oe.  M.,  1897.  S.  119.  —  Leech,  Am.  vet.  rev., 
1898.  —  Beteoh,  VeterinaHus,  1898.  —Vogt,  W.f,  Th.,  1898.  S.478.  —  v.Hellens, 
Sehwedische  ZeiUchr.,  1899.  3.  Heft.  —  Jackschath,  B.  ih.  W.,  1899.  S.  591.  — 
CADtAG,  Encydop^ie,  1899.  Vergl.  ausserdem  die  Literatur  des  Texas fiebers 
(H.  Bd.). 

Begriff.  Die  als  Blutharnen,  Blutpissen,  Rothharnen, 
Färben,  Röthen,  Siechen,  rothes  Wasser,  Maisöuche,  Maien- 
sperre, Weideseuche,  Weideroth  in  der  Literatur  beschriebene 
Erankheit  des  Rindes  und  der  übrigen  Wiederkäuer  gehört  zu  den 
unklarsten  in  der  gesammten  Veterinärpathologie.  Nicht  bloss  gehen 
die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Ursachen  des  Leidens  sehr  aus 
einander,  sondern  es  widersprechen  sich  auch  vielfach  die  Beschrei- 
bungen der  Krankheit.  Eine  exacte  ätiologische,  klinische  und  ana- 
tomische Untersuchung  ist  hier  mehr  als  irgen<}wo  anders  in  Zukunft 
angezeigt.  Vor  Allem  muss  aus  dem  landläufigen  SammelbegrifiPe 
„Bluthamen*  die  enzootische  Magendarmentzündung  in  ihrer  Compli- 
cation  mit  Nephritis  haemorrhagica,  sowie  mit  ihrem  auf  die  Nieren- 
entzündung sich  beziehenden  Symptome,  der  Hämaturie,  ausgeschieden 
werden.  Wir  haben  letztere  Erankheit  bei  den  ITergiftungen  gesondert 
besprochen.  Wenn  wir  sodann  dem  Bluthamen  im  engeren  Sinne  die 
Benennung  „Hämoglobinämie''  beigelegt  haben,  so  geschah  dies  auf 
Grund  einer  eingehenden  Prüfung  der  vorhandenen  Literatur  und  eigener 
Beobachtungen.  Dieselben  liefern  den  sicheren  Beweis,  dass  das 
Blutharnen  nicht,  wie  früher  angenommen  wurde,  als  Hämat- 
urie, sondern  als  Hämoglobinurie  aufzufassen  ist.  Aus  diesem 
Grunde  haben  wir  die  Hämoglobinämie  des  Rindes  an  die  Hämoglobin- 
ämie des  Pferdes  angeschlossen. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Hämoglobinämie  des  Rindes  sind 
sehr  verschiedener  Natur.  Nach  dem  gegenwärtigen  Stand  der  For- 
schung muss  man  mindestens  zwei  ätiologisch  verschiedene  Haupt- 
formen derselben  unterscheiden :  eine  infectiöse  oder  seuchenhafte, 
durch  Mikroorganismen  bedingte,  und  eine  rheumatische,  durch  Er- 
kältung verursachte  Hämoglobinämie. 

1.  Die  seuchenhafte  Hämoglobinämie  des  Rindes  ist,  soweit 
sie  in  Deutschland  vorkommt,    ätiologisch  noch   nicht  hinreichend 
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aufgeklärt.  Es  ist  lediglich  bekannt,  dass  sie  eine  malariaartige, 
miasmatische  Infectionskrankheit  darstellt,  welche  häufig  wie 
der  Milzbrand  stationär  auftritt  und  an  bestimmte,  namentlich  an 
sumpfige  und  moorige  Wiesen  und  Weiden  gebunden  ist.  Ausserdem 
hat  die  Erfahrung  gelehrt,  dass  sie  durch  die  YerfQtterung  von  Heu 
hervorgerufen  wird,  welches  von  derartigen  Wiesen  und  Weiden  stammt. 
Ob  der  Infectionsstoff  pflanzlicher  (Bacterien)  oder  thierischer  Natur 
ist  (Protozoen),  muss  noch  genauer  festgestellt  werden. 

Besser  erforscht  ist  die  beim  ausländischen  Rindvieh  vor- 
kommende seuchenhafte  Hämoglobinämie,  namentlich  die  unter  dem 
Namen  »Texasfieber"  bekannt  gewordene  Tropenseuche  (Amerika, 
Gapland,  Deutsch-Ostafrika,  Transvaal),  sowie  die  in  Rumänien,  Italien, 
Frankreich  und  Finnland  beobachteten  verwandten  Fälle  von  seuchen- 
hafter  Hämoglobinämie  bei  Rindern  und  Schafen  („Carceag**,  »Pro- 
teosi*  u.  a.)  Als  Ursache  dieser  exotischen  Formen  von  Hämoglobin- 
ämie, speciell  des  Texasfiebers,  ist  ein  durch  die  Rinderzecke  über- 
tragener protistischer  Blutparasit,  das  Piroplasma  bigeminum  von 
Smith  entdeckt  worden.  Vergl.  Genaueres  über  diese  Form  im  Kapitel 
„Texasfieber*  (H.  Band,  Infectionskrankheiten). 

2.  Die  rheumatische  Hämoglobinämie  des  Rindes  entsteht  ähn- 
lich wie  die  Hämoglobinämie  der  Pferde,  durch  Erkältung.  Die 
Erfahrung  lehrt,  dass  diese  Erankheitsform  am  häufigsten  beim  üeber- 
gang  von  der  Stallhaltung  zu  kalten,  nassen,  stürmischen  Frühjahrs- 
weiden auftritt,  während  sie  bei  späterem  Auftrieb  ausbleibt.  Auch 
im  Stalle  kann  Hämoglobinurie  durch  Verabreichung  zu  kalten  Brunnen- 
wassers (Ry ebner),  sowie  auf  der  Weide  durch  sehr  kalte  Bergquellen 
(Zündel)  hervorgerufen  werden.  Nach  Roll  tritt  die  Krankheit  in 
Galizien  besonders  in  kälteren,  gebirgigen  Gegenden  auf.  Dotter  hält 
das  sog.  Blutharnen  geradezu  ffir  ein  „rheumatisches''  Leiden;  Utz 
beschuldigt  ebenfalls  bestimmt  Erkältung  als  Hauptursache  und  hat 
während  grosser  Kälte  die  Ej*ankheit  auch  im  Stalle  gesehen.  Krug 
beobachtete  die  Hämoglobinämie  bei  Zugochsen  an  einem  und  dem- 
selben Tage  gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  der  Krankheit  bei  Pferden. 
Auch  Härtle  constatirte  genau  das  Krankheitsbild  der  rheumatischen 
Hämoglobinämie  des  Pferdes  bei  einem  gut  genährten  Ochsen,  welcher 
eine  Woche  lang  im  Stalle  gestanden  hatte  und  dann  an  einem  sehr 
kalten  Tage  zum  Ackern  eingespannt  worden  war  (brettharte  Schwellung 
der  Kruppen-  und  Schenkelmuskulatur,  Bewegungsstörungen,  kaffee- 
brauner Harn).  Nach  Hink  stellt  das  im  Schwarzwalde  häufig  vor- 
kommende -Weideroth*    eine   der   schwarzen  Harn  winde  des  Pferdes 
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ähnliche  Hämoglobinurie  dar,  welche  vorzüglich  die  Jungrinder  beim 
erstmaligen  Weidegange  befällt  und  durch  Erkältung,  gierige  Auf- 
nahme sehr  nassen  und  kalten  Futters,  sowie  ungewohnte  Anstrengung 
verursacht  wird.  Säur  sah  eine  sehr  gut  genährte  Milchkuh  zweifellos 
in  Folge  einer  Erkältung  an  allgemeinem  Rheumatismus,  mit  Hämo- 
globinurie complicirt,  erkranken. 

3.  In  manchen  Fällen  scheint  es  sich  endlich  um  eine  toxische 
Hämoglobinämie,  d.  h.  um  Vergiftungen  durch  pilzbesetztes 
Futter,  faule  Futterstoffe,  Branntweinschlempe  u.  s.  w.  zu 
handeln. 

Jackschath  glaubt  den  Erreger  des  sog.  Blutharnens  beim  Bind  in 
Pommern  gefunden  zu  haben  (ovale  oder  birnförmige  Mikroorganismen,  die 
entweder  durch  2iecken  oder  durch  das  Sumpfwasser  übertragen  werden). 

Die  zahlreiche  Menge  von  Giftpflanzen,  sog.  , Blutharnpflanzen*, 
erzeugt  weniger  Hämoglobinurie,  als  Hämaturie.  Hieher  gehören  die  schon 
bei  der  enzootischen  Darmentzündung  erwähnten  Sprossen  der  Nadelhölzer, 
Banunkeln,  Ginster,  Wasserpfeffer,  Mercurialis,  Euphorbium-  und  Schierlings- 
arten etc.  Ob  die  von  Spinola  beschuldigten  Sauer-  oder  Halbgräser 
(Carex,  Scirpus,  Juncus)  oder  Equisetum  mit  dem  Bluthamen  in  Verbindung 
stehen,  ist  mehr  als  fraglich.  Dagegen  scheint  nach  mehreren  Beobachtungen 
die  Erle  (Alnus  alpina,  viridis,  incana  und  alnobetula)  insofeme  Beziehung 
zur  Krankheit  zu  haben,  als  häufig  mit  Erlenbüscben  bewachsene  Weide- 
plätze in  anfallender  Weise  schädlich  sind. 

Vorkommen.  Die  Hämoglobinämie  kommt  in  Europa  am  häufig- 
sten beim  Rind,  dann  aber  auch  bei  Schafen  und  Ziegen,  und  zwar 
in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  epizootisch  beim  Weide- 
vieh, seltener  sporadisch  im  Stalle  vor.  Die  Krankheit  ist  schon  sehr 
alt  und  war  bereits  den  Griechen  und  Römern  bekannt.  Sie  ist  über 
ganz  Europa  verbreitet,  scheint  jedoch  mit  den  Fortschritten  der  Boden- 
cultur  mehr  und  mehr  in  der  Abnahme  begriflPen  zu  sein.  Zur  Zeit 
findet  man  sie  besonders  als  Herdekrankheit  in  den  Alpengegenden, 
sowie  auf  den  nordischen  Gebirgen  und  Ebenen.  Wie  bei  der  Leck- 
sucht spricht  man  in  manchen  Gegenden  auch  von  „Bluthamhöfen* ; 
dieselben  sind  meist  niedere,  von  Wald  umgebene  und  mit  Erlen- 
büschen bewachsene  Ländereien« 

In  der  Hauptsache  werden  besonders  weibliche  und  jüngere 
Thiere,  sowie  das  Melkvieh,  weniger  dagegen  männliche  Thiere  er- 
griffen. Bemerkenswerth  ist  sodann  die  von  verschiedenen  Beobachtern 
constatirte  Thatsache,  dass  eingeborenes,  an  Ort  und  Stelle  aufgezogenes 
Vieh  sich  viel  resistenter  erweist,  als  frisch  eingeführtes,  welches  so- 
fort und  sehr  schwer  von  der  Krankheit  befallen  wird.  Ausserdem 
scheinen  bestimmte  Individuen  besonders  disponirt  zu  sein;  es  kommt 
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sogar  nicht  selten  vor,  dass  einzelne  Eühe  zweimal  im  Jahr,  und  zwar 
im  Frühjahr  und  Herbst,  und  selbst  mehrmals  während  eines  Weide- 
ganges erkranken.  Die  Jahreszeit  anbelangend,  ist  die  Hämoglobinämie 
vorwiegend  eine  Früh  Jahrskrankheit  und  befällt  hauptsächlich 
solche  Herden,  welche  den  Winter  über  bei  kärglicher  Fütterung  und 
überfüllten  Räumen  im  Stalle  gehalten  und  dann  möglichst  früh,  bei 
windiger  und  kalter  Witterung,  auf  die  noch  kaum  bewachsenen 
Weiden  getrieben  werden.  Auf  solchen  kalten,  windigen,  schattigen 
resp.  winterseitigen ,  dabei  kargen,  moorigen  und  sumpfigen  Weiden 
ist  das  Leiden  stationär.  Die  EJrankheit  bricht  dann  gewöhnlich 
am  Ende  der  ersten  oder  am  Anfange  der  zweiten  Weidewoche,  bei 
allzufrühem  Auftriebe  oft  schon  in  den  ersten  Tagen  aus  und  dauert 
meistens  bis  gegen  die  Mitte  des  Sommers.  Nach  Gerlach  kann  sie 
auch  8 — 10  Tage  nach  dem  Abtreiben  von  der  Weide  noch  auftreten. 
Dabei  ist  die  Hämoglobinämie  nicht  ausschliesslich  an  das  Frühjahr 
gebunden,  vielmehr  hat  man  dieselbe  auch  schon  mitten  im  Sommer 
in  Folge  kalter ,  regnerischer  Witterung  beobachtet.  —  In  den  Alpen 
soll  die  Krankheit  nur  auf  Schiefer-,  nicht  aber  auf  Kalkformation 
vorkommen  (Lechner). 

Symptome.  Bei  der  Beschreibung  der  Symptome  der  Hämo- 
globinämie sind  häufig  die  Erscheinungen  der  Haematuria  renalis  mit 
denen  der  eigentlichen  Hämoglobinurie  von  den  neueren  Autoren  in 
ein  Krankheitsbild  verwoben  worden.  Wir  haben  uns  daher  vor- 
wiegend an  die  Schilderungen  der  älteren  Beobachter  (Spinola, 
Stockfleth,  Gerlach)  halten  müssen,  von  deren  Angaben  einige 
neuere  Publicationen  nicht  unerheblich  abweichen.  Nach  diesen  älteren, 
unter  einander  übereinstimmenden  Angaben  bestehen  die  wesent- 
lichen Krankheitssymptome  der  Hämoglobinämie  kurz  zusammen- 
gefasst  in  Steifheit  der  Nachhand,  vermehrter  Empfindlich- 
keit in  der  Lendenpartie  bei  Druck,  sowie  im  Absätze  eines 
mehr  oder  weniger  roth  gefärbten,  aber  nicht  Blutkörper- 
•chen  enthaltenden  Harns.  Die  Krankheit  beginnt  gewöhnlich  mit 
hohem  Fieber  (40 — 41®  C.)i  an  welches  sich  die  Erscheinungen  einer 
Diarrhöe  anschliessen,  die  selbst  blutig  sein  kann.  Der  im  Anfange 
unterdrückte  Appetit  ist  später  oft  ganz  normal  oder  nur  wenig  ver- 
mindert, und  es  ist  nur  eine  allgemeine  Mattigkeit  mit  leichter  Tem- 
peratursteigerung zu  beobachten.  Zuweilen  schon  nach  6 — 12  Stunden 
zeigt  sodann  der  Urin  eine  zuerst  blass-,  dann  mehr  oder  weniger 
^dunkel-  bis  braun-  und   schwarzrothe,   oder  auch  theerartige 
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Farbe,  sowie  einen  bedeutenden  Eiweiss-  bezw.  Hämoglobingehalt, 
in  Folge  dessen  der  Harn  beim  Absetzen  schäumt  und  beim  Kochen 
zu  einer  dunkelbraunen,  brei-  oder  gallertartigen  Masse  erstarrt.  Dabei 
bildet  er  gerne  ein  trübes  Sediment  und  färbt  wohl  auch  beim  Schafe 
die  Wolle  in  der  Umgebung  der  Hamröhrenmtindung  roth  (Pissflecke). 
Die  Reaction  des  Harns  ist  nach  Reuter  in  den  ersten  3 — 5  Tagen 
der  Krankheit  eine  saure,  späterhin  eine  alkalische  (Ammoniakgeruch 
des  Harns).  Interessant  ist,  dass  die  Krankheit  ohne  Roth- 
färbung des  Urins  verlaufen  kann  (Stockfleth),  wodurch  die 
Aehnlichkeit  mit  der  Hämoglobinämie  des  Pferdes  erhöht  wird.  Der 
so  beschaffene  Harn  wird  ferner  anfangs  in  vermehrter  Quantität,  so- 
dann öfters  in  kleinen  Mengen,  sowie  unter  deutlichem  Schmerzgefühl 
(Strangurie)  entleert  Auf  die  Diarrhöe  folgt  meist  am  3.  Tage  eine 
anhaltende  Verstopfung,  in  deren  Verlaufe  nicht  selten  Aufblähen 
zu  beobachten  ist.  Die  innere  Körpertemperatur  steigt  bis  41,8^  C. 
und  darüber. 

Zu  den  genannten  Symptomen  gesellen  sich  bald  die  einer  Mo- 
tilitätsstörung der  Nachhand:  steifer,  gespannter,  schwer- 
fälliger Gang,  Unbeholfenheit,  selbst  Schmerzempflndung  beim 
Niederlegen  und  Aufstehen,  Krümmen  des  Rückens,  sowie  eine  oft 
ganz  auffallende  Empfindlichkeit  in  der  Lenden-  und  Kruppen- 
gegend; auch  leichte  Zuckungen  oder  selbst  schwache  Krämpfe  im 
Hintertheil,  desgleichen  wurmförmige  Bewegungen  am  Mittelfleische  der 
Harnröhre  entlang  wurden  beim  Urinabsatz  wahrgenommen.  Schliess- 
lich nimmt  die  Schwäche  und  Mattigkeit  seitens  des  Hintertheils 
mehr  und  mehr  überhand,  so  dass  die  Thiere  zuletzt  unfähig  zum 
Aufstehen  werden.  Zuweilen  treten  im  letzten  Stadium  der  Krankheit 
noch  ödematöse  Anschwellungen  am  Kopf,  Hals,  an  der  Brust- 
spitze etc.  auf.  Die  Schleimhäute  sind  entweder  höher  geröthet  oder 
sie  sind  im  späteren  Verlaufe  schmutziggelb  bis  citronengelb  gefärbt; 
auch  die  Milch  soll  zuweilen  eine  gelbrothe  Farbe  annehmen  und  der 
Ikterus  allgemein  werden  (Ger lach).  Indem  nun  der  Puls  immer 
frequenter  und  dabei  schwächer  wird,  die  Erschlaffung  zunimmt,  über 
den  ganzen  Körper  ein  Sinken  der  Temperatur  eintritt,  erfolgt  unter 
allgemeiner  Erschöpfung  und  nachdem  der  Harn  sich  schon  längere 
Zeit  hindurch  wieder  aufgehellt  haben  kann,   der  tödtliche  Ausgang. 

Verlauf.  Derselbe  ist  ein  acuter,  seltener  ein  peracuter,  indem 
die  Kranken  schon  nach  wenigen  Stunden  apoplektisch  zu  Grunde 
gehen  können  (Reuter).    Bei  frühzeitiger  Entfernung  oder  schwächerer 
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EinwirkuDg  der  Ursachen  ist  er  gewöhnlich  ein  ganz  gutartiger,  im 
Allgemeinen  aber  sehr  wechselnd.  Die  Dauer  beträgt  im  Durch- 
schnitt 10—14  Tage;  Genesung  ist  entschieden  am  häufigsten.  So 
sah  Stockfleth  unter  79  Erkrankten  23,  Krabbe  unter  330  nur  38 
=  8  Proc,  Rudovsky  unter  50  Patienten  6  =  12  Proc.  sterben.  Das 
Ueberstehen  der  Krankheit  schützt  indessen  nicht  gegen  Rückfalle. 
Reuter  hat  beobachtet,  dass  Kühe  während  einer  Weideperiode  drei- 
mal von  Bluthamen  befallen  wurden.  Derselbe  Autor  theilt  mit,  dass 
die  Ej*ankheit  in  manchen  Gemeinden  so  verheerend  auftreten  kann, 
dass  30 — 40  Proc.  des  gesammten  Rindviehstandes  verloren  gehen, 
und  die  Rindviehhaltung  daselbst  auf  das  AUemothwendigste  beschränkt 
werden  muss. 

Anatomischer  Befand.  Die  Veränderungen  bei  der  Section  sind 
gewöhnlich  nicht  sehr  bedeutend.  Meistens  sind  die  Cadaver  ganz 
anämisch  und  das  Blut  sehr  dünnflüssig,  von  kirschrother  bis 
tintenschwarzer  Farbe.  Das  beim  Gerinnen  ausgeschiedene  Blutserum 
ist  bisweilen  röthlich  gefärbt  (hämoglobinhaltig).  Häufig  findet  man 
allgemeinen  Ikterus.  Organ  Veränderungen  fehlen,  mit  Ausnahme  des 
Befundes  eines  acuten  Darmkatarrhs  bezw.  einer  hämorrhagischen 
Enteritis  fast  immer;  insbesondere  findet  man  die  Nieren  für  ge- 
wöhnlich normal,  die  Milz  zuweilen  vergrössert.  Nach  Spinola 
sollen  die  Muskeln  schlaff  und  von  bleichem  Aussehen  sein. 
Auch  Hink  fand  dieselben  hell  gefärbt  und  schlaff.  Reuter  sah  die 
Muskulatur  von  fahler  Farbe,  wie  gekocht;  dieselbe  zeigte  an 
manchen  Stellen,  namentlich  am  Halse,  der  Schulter,  den  Hinter- 
schenkeln mehr  oder  weniger  ausgebreitete,  blutig  seröse  odersul- 
zige  Infiltrationen.  Die  Todesursache  ist  nach  Stockfleth  theils 
in  einer  hochgradigen  Anämie,  und  das  sind  die  häufigsten  Fälle, 
theils  in  einer  secundären  Pneumonie  zu  suchen. 

Differentialdiagnose.  Von  Krankheiten,  mit  welchen  die  Hämo- 
globinämie des  Rindes  verwechselt  werden  kann,  sind  zunächst  ver- 
schiedene mit  Hämaturie  verlaufende  Krankheiten  der  Nieren  und  der 
Blase,  insbesondere  die  enzootische  Darmentzündung,  zu  nennen; 
die  Unterscheidung  ist  indess,  wofern  nur  der  Harn  mikroskopisch 
untersucht  wird,  keine  schwere.  Sodann  kann  der  ebenfalls  mit  Hämat- 
urie und  vielleicht  auch  mit  Hämoglobinurie  verlaufende  Milzbrand 
bei  Verwechslungen  in  Betracht  kommen ;  hier  gibt  der  ganze  Krank- 
heitsverlauf, die  Blutuntersuchung  etc.  Aufschluss.    Endlich  kann  bei 
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Leberleiden  oder  Ikterus  der  dunkel  braungelbe  Harn  für  hämo- 
globinhaltig  angesehen  werden;  hier  entscheidet  jedoch  der  Nachweis 
der  Gallenfarbstoffe. 

Therapie.  Bei  der  Behandlung  des  Bluthamens  ist  in  erster 
Linie  die  Prophylaxe  von  grösster  Bedeutung.  Dieselbe  besteht  in 
der  Vermeidung  des  zu  frühen  Austreibens  im  Frühjahr  resp.  ent- 
sprechender Belehrung  der  Thiereigenthümer,  in  der  Verhütung  zu 
starker  Ueberfüllung  der  Stallungen ,  sowie  in  einer  jeweiligen  Ver- 
ftttterung  von  Rauhfutter  vor  dem  Austreiben.  Dazu  kommt  die 
Melioration  des  Bodens  in  Form  von  Drainirung  und  besserer 
Gultivirung ;  endlich  die  Bildung  eingeborener,  resistenter  Viehstämme. 
Ist  die  Krankheit  einmal  aufgetreten,  dann  muss  die  Weide  sofort 
abgebrochen  und  die  kranke  Herde  in  den  Stall  zurückgebracht  werden. 
Gegen  das  Leiden  selbst  ist  schwer  vorzugehen.  Zunächst  wird  man 
rein  symptomatisch  im  Anfange  die  Verstopfung  durch  Laxantien 
und  späterhin  die  Diarrhöe  durch  styptische  Mittel  (Ferrum  sulfuri- 
cum  15—25,0;  Alaun  15—25,0;  Tannin  15—25,0;  Bleizucker  2—5,0 ; 
Opium  10 — 20,0)  zu  heben  suchen;  sodann  dürfte  sich  die  Anwendung 
des  Eisens  empfehlen  (Ferrum  pulveratum  2 — 5,0;  Ferrum  sulfiiri- 
cum  5 — 10,0).  Von  badischen  Thierärzten  wird  die  subcutane  oder 
innerliche  Verabreichung  von  Santonin,  von  schwedischen  das  Chinin 
(einmalige  oder  höchstens  zweimalige  Dosis  von  20,0)  empfohlen.  Ader- 
lässe sind  bei*  der  längeren  Dauer  und  starken  Anämie  verwerflich 
(Stockfleth,  Gerlach).  In  schwereren  Fällen  kann  endlich  eine  Blut- 
transfusion versucht  werden  (Stockfleth). 

Hftmoglobinamie  bei  anderen  Thieren.  Ausser  beim  Pferd  und 
Rind,  sowie  den  kleineren  Wiederkäuern,  insbesondere  der  Ziege,  hat 
man  Hämoglobioämie  auch  bei  anderen  Thiergattungen,  so  beiMaulthieren 
(Arloing),  beim  Hunde  in  Folge  von  Erkältuog  (Säur,  Leech),  nach 
Intoxicatiooeo  uod  bei  Staupe  (mehrere  eigene  BeobachtuDgen),  beim  Zebra 
(Johne),  sowie  beim  Schweine  beobachtet.  So  fand  ütz  (Bad. th. Mitth., 
1885.  S.  4)  bei  einem  Schweine,  das  bei  einer  Kälte  von  25 — 27©  0.  unter 
Null  8  km  weit  traosportirt  wurde,  dunkelgefärbten,  eiweissreichen  Harn, 
sowie  Deben  anderen  Symptomen  Gelbfärbung  des  Speckes.  Die  Erkältimg 
scheint  demnach  auch  bei  der  Hämoglobinämie  der  anderen  Hausthiere  eine 
Bolle  zu  spielen,  üeber  die  durch  Blutparasiten  bedingte  Hämoglobin- 
urie des  Rindes  (Texasfieber)  und  der  Schafe  (Carceag)  vergl.  die 
Infectionskrankheiten  im  II.  Bande. 
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Die  puerperale  Septikämie  und  die  Gebärparese. 

(Kalbefieber,   Puerperalfieber,    Gebärfieber.) 
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RBAü,  A.  d'Alf.,  1878.  —  BizoT,  Ibid.  —  Ellenberger,  B.  A.,  1879.  S.  89.  — 
Hartenstein,  A.  d'Alf.,  1879  u.  1884;  Bec,  1885.  Nr.  1.  —  Albrecht,  W.  f.  Th., 
1880.  Nr.  38.  —  Türnivall,  The  Vet.,  1880.  —  Holder,  Ibid.  —  Schmidt,  V.  f. 
Thierärzte,  III.  Serie.  I.Heft.  1880.  S.  25.  —  Violet,  J.  de  Lyon,  1880—87; 
BuU.  soc.  centr.,  1885.  —  Anackbr,  Thrzt.,  1881.  S.  19;  1886.  S.  165.  —  Hora, 
Oe.  F.,  1882.  S.  36.  —  Haselbach,  Ibid.,  S.  150.  —  Bolle,  W.  f.  Th.,  1883. 
Nr.  52.  —  Leffebüre,  Parois,  A.  de  Brux.,  1883.  1885.  —  Fönte,  A.  d'Alf.,  1884. 

—  Trasbot,  Dict.  vä.,  Bd.  13.  —  Arloing,  Joum.  de  mM.  vM.,  1884.  —  JBraun, 
B.  th.  M.,  1884.  Nr.  4.  —  Mathä,  Bec,  1884.  Nr.  21.  —  Rost,  S.  J.  B.,  1884. 
S.  107.  —  Wilhelm,  Ibid.,  S.  108.  —  Fürthmaier,  Oe.  M.,  1884.  Nr.  10.  —  Himmel- 
STOSS,  W.  f.  Th.,  1885.  S.  209.  -  Hink,  B.  th.  M.,  1885.  Nr.  1 ;  W.  f.  Th.,  1886. 
S.  269.  —  Flusser,  Oe.  M.,  1885.  Nr.  1.  —  Reinhardt,   W.  f.  Th.,   1885.   S.  109. 

—  NocARD,  Bec,  1885.  Nr.  6.  —  Biot,  VEcho  vä.,  1885;  Bec  1886.  —  Schmidt- 
Mülheim,  D.  Z.  f.  Th.,  1885.  —  Eloire,  Bec,  1885.  —  Boulet,  Ibid.,  1885.  — 
Barbey,  Repiquet,  Päteaux,  Ibid.  —  Coürtoy,  BuU.  Belg.,  1885.  —  Hendrickx, 
Ibid.  —  PrOdhomme  u.  Lafon,   Bec,   1885.  —  Stürbe,   A.  de  Brux.,   1885.  — 
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Laurent,  Ihid,,  1886.  —  Van  den  MXgdenbero,  Ree,y  1886.  —  Kober,  Rep,,  1886. 
1.  Heft.  —  Strebel,  Schw.  J.,  1886.  S.  285.  —  Blome,  W.  f,  Th,,  1886.  S.  57.  — 
Berbsow,  Chark.  Vet.,  1886.  —  Adam,  W,  f.  Th.,  1886.  S.  81.  —  Rothe,  B,  A^ 
1886.  S.  290.  —  BiOT  u.  A.,  Rec.j  1887.  —  Favereau,  Ibid.  —  Boüillot,  VEeho 
vä.,  1887.  —  ScHLEO,  S.  J.  B.y  1887.  S.  105.  —  von  Ow,  B.  ih.  3f.,  1887.  S.  92.  — 
Lemke,  Rundschau,  1887.  S.  313.  —  Nedsch«ed,  Oe.  F.,  1887.  S.  105.  —  Seüffert, 
Reo,,  1887.  —  Flusser,  Oe.  M.,  1887.  S.  17.  —  HANNE^  Oe.  F.,  1887.  S.  14.  — 
Bass,  Th.  RdscK  1888.  S.  169.  —  ütz,  B.  th.  M.,  1888.  S.  81.  —  Guillebeau 
u.  Hess,  Schw.  A.,  1895.  Heft  3.  —  De  Brüin,  Geburtshilfe  beim  Rind,  Handbuch 
der  ihierärztl.  Chirurgie  von  Bayer  u.  FrÖhner,  1897.  VU.  Bd.  (Mit  Literatur).  — 
Ehlers,  B.  th.  TF.,  1897.  S.  218.  —  Vandeveldb,  M.f.p.  Th.,  1899.  XI.  Bd.  S.97. 
Die  übrige  Literatur  findet  sich  getrennt  in  den  Capiteln:  Septicaemia 
puerperalis  und  Gebärparese. 

B.  Schaf.  Deigendesch,  Rep.,  1880.  S.  186.  —  Schleo,  S.  J.  B.,  1883.  S.  88.  — 
Stürm,  B.  A.,  1885.  S.  302. 

C.  Schwein.  Spinola,  Krkhtn.  d.  Schweine.  —  Ellenberoer,  Mag.y  1869.  S.  433. 
—  Waoenfeld-Kühnert,  Vieharzneibuch,  1879.  —  üebelen,  Rep.,  1880.  S.  187.  — 
Herz,  B.  A.,  1882.  S.  309.  —  Hetzel,  Rep.,  1885. 

D.  Hund.    Letzerich,  Oe.  F.,  1879.  S.  30. 

E.  Pferd.    Taetz,  W.f.  Th.,  1885.  S.  281.  —  Koninski,  Oe.  M.,  1895.  S.  302. 

Begriff.  Die  nach  der  Geburt  auftretenden  acuten  Erkrankungen 
des  Mutterthieres  haben  von  jeher,  insbesondere  aber  beim  Binde,  die 
Aufmerksamkeit  der  Thier'ärzte  auf  sich  gezogen.  Davon  zeugen  schon 
die  verschiedenen  Benennungen,  wie  Kalbefieber,  Milchfieber, 
Wurffieber,  Gebärfieber,  Puerperalfieber,  Gebärparese,  ent- 
zündliche, septikämische,  nervöse,  paralytische,  typhöse 
Form  des  Kalbefiebers,  Septicaemia  und  Eclampsia  puer- 
peralis. Die  beobachteten  Krankheitserscheinungen  waren  jedoch  von 
vornherein  durchaus  nicht  immer  tibereinstimmend.  Auf  der  einen  Seite 
waren  hohes  Fieber,  auf  der  anderen  Seite  ausgesprochene  all- 
gemeine Lähmungserscheinungen  die  auffallendsten  Symptome. 
Dadurch  wurde  der  Symptomencomplex  des  Gebärfiebers  ein  ausser- 
ordentlich polymorpher.  Schon  Hering  bemerkt  in  dieser  Beziehung: 
»Fast  jede  Beschreibung  scheint  eine  andere  Krankheitsform  zu  meinen." 
Es  kann  daher  nicht  Wunder  nehmen,  wenn  sich  über  das  Wesen  und 
die  Zusammengehörigkeit  dieser  Symptome  divergente  Ansichten  bil- 
deten. Die  einen,  und  es  ist  dies  die  Mehrzahl  der  Autoren,  sprachen 
von  verschiedenen  Formen  des  Gebärfiebers,  nämlich  der  entzünd- 
lich-septikämischen  und  der  nervös-paralytischen,  während  Andere  nur 
eine  Hauptform  des  Kalbefiebers  und  zwar  die  mit  Lähmungserschei- 
nungen einhergehende,  die  sog.  paralytische  gelten  liessen,  alles  andere 
dagegen,  vor  Allem  die  sog.  „entzündliche*  Form  von  der  ersten 
strenge  trennten  und  zu  den  Krankheiten  des  Uterus  rechneten.  In 
neuerer  Zeit  unterscheidet  man  allgemein  nach  dem  Vorgange  von 
Franck  nicht  mehr  zwei  Formen  des  Kalbe-  oder  Wurffiebers, 
sondern  man  theilt  dasselbe  in  zwei,  nach  ihrem  Wesen,  sowie  nach 
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dem  anatomischen  und  klinischen  Befunde  Yollkommen  verschiedene 
Krankheiten  ein: 

1.  Die  Sepücaemia  puerperalis  (Puerperalfieber;  septische, 
diphtherische,  phlegmonöse  Gebärmutterentzündung;  sog. 
entzündliche  Form  des  Ealbefiebers).  Die  puerperale  Septikämie 
besteht  in  einer  septischen  Entzündung  der  Schleimhaut  der  Gebär- 
mutter und  Scheide  (Endometritis  und  Kolpitis  septica)  bezw.  in 
einer  septischen  oder  pyämischen  Allgemeinerkrankung  (puerperale 
Septikämie,  puerperale  Py^ämie). 

2.  Die  Qebärparese  (sog.  paralytische  oder  nervöse  Form 
des  Ealbefiebers).  Sie  besteht  wahrscheinlich  in  einer  Autointoxi- 
cation  (Selbstvergiftung)  des  Körpers  durch  toxische,  im  puerperalen 
Uterus  (Euter?  Darm?)  gebildete  Stoffe  (puerperale  Intoxication). 


I.  Die  Septieaemia  puerperalis  (septische  und  pyftmische  Form 
des  Gebftrflebers). 

Neuere  Literatur.  —  Thomas,  The  vet.  joum.,  28.  Bd.  —  Brett,  Ibid.  —  Dothä, 
Btdl.  Bei  ff,,  Bd.  4.  —  Enolesson,  Schwed,  th.  ZeUschr,^  1888.  —  Strauss  u.  Sanghiz- 
ToLKDOZ,  Joum.  de  mSd,  vH,,  1888.  —  Trinchkra,  Clin,  vet,,  1888.  —  Pröokr, 
Walther,  Wilhelm,  Kunze,  ä  J.  B,,  1888.  S.  81  f.  —  Forster,  Niederi,  ZeUschr. 
f.  Medicin,  1889*  —  Jdhreeher,  d.  hayer,  ThierärzU  pro  1889,  W,  f.  Th.,  1890. 
Nr.  51  u.  52;  1891.  S.  157.  —  Bad,  thierärztl,  MUth,,  1890.  S.  76.  —  Bloch,  B, 
th,  H'.,  1890.  S.  132.  —  Notz,  M,  f.  p.  Th,,  1890.  S.  208.  —  Ehrhardt,  Schw.  A,, 
1890.  S.  164.  —  BüMM,  M,  med,  W.,  1891.  S.  34.  —  Robert,  S,  J,  B.,  1891.  S.  103. 
—  ScHMroT,  B,  th,  W,,  1892.  S.  328.  —  Markert,  Bodenmüller,  Härtle,  Mittel- 
dorf, W,  f.  Th.,  1892.  S.  334  ff.  —  Lüget,  J,  de  Lyon,  1892.  —  Müller,  Krkhtn, 
d.  Hundes,  1892.  S.  194.  —  Samschin,  D,  M,  Z.,  1892.  Nr.  80.  —  Dieckbrhopf, 
Spec,  PcOh.,  1892.  S.  966.  —  Pranck-Görino,  Th.  Geburtsh,,  1893.  —  Denis, 
VEchovä.,  1894.  —  Merkt,  W.  f,  Th.,   1894.  S.  195.  —  Dotter,  D.th.  W., 

1895.  S.  152.   — -  ViLLüMSEN,  Maanedsskr,  f.  Dyrl.,  VI.   —  Harms,  Geburtshilfe, 

1896.  S.  225.  —  Ehrhardt,  Schw.  A.,  1896.  S.  127.  —  v.  Bonesse,  Oe.  M.,  1896. 
S.  314.  —  Haan,  BuU.  soc.  centr.,  1896.  S.  410.  —  NEroHAROT,  Schmtot,  W.  f.  Th,, 

1897.  S.  187  u.  308.  -  Wolf,  S.  J,  B.  pro  1897.  S.  143.  —  De  Brüin,  Geburts- 
hilfe beim  Rind.  Handbuch  der  thierärzü,  Chirurgie  von  Bayer  u.  Fröhner. 
1897.  VII.  Bd.  —  Fröhner,  Compendium  der  spec,  Chirurgie,  1898.  S.  157.  — 
Haubner-Siedamorotzky,  L,  Th,,  1898.  —  Cuille,  Averous,  Revue  vä,,  1898.  — - 
Müller.  B,  th,  W,,  1898.  S.  349.  —  Cozbtte,  Rec,  1898.  —  Simon,  D,  th,  W., 
1899.  S.  154.  —  Block,  B.  th.  W,,  1899.  S.  423.  —  Van  de  Velde,  M.  f,p.  Th,, 
1899.  XL  Bd.  S.  97. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  Die  Septieaemia  puerperalis  ist 
als  eioe  Wundinfectionskrankheit  aufzufassen,  welche  durch  die 
verschiedenen  Bacterien  der  Septikämie  und  Pyämie  verursacht  wird, 
vor  Allem  durch  Streptokokken,  Staphylokokken  und  den  Colon- 
bacillus.  Hiebei  kommen  sowohl  einfache,  als  auch  Mischinfectionen 
durch  die  genannten  Bacterien  vor.  Die  Eingangspforten  bilden  während 
der  Geburt  entstandene  Verletzungen  der  Scham,  sowie  derScheiden- 

Friedberger  n.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.Bd.  6.  Aufl.     29 


450  Septicaemia  puerperalis. 

und  Uterusschleimhaut  beim  Rind,  namentlich  solche  am  Gerrix  und 
an  den  Carunkeln.  Die  Infection  erfolgt  entweder  von  aussen  (Hände 
des  Geburtshelfers,  Instrumente,  Stricke,  Stallgeräthe,  Streu,  Jauche- 
rinnen, kranke  Nachbarthiere)  oder  von  innen  (faulende  Nachgeburt^ 
todtfaule  Früchte).  Dabei  handelt  es  sich  durchaus  nicht  immer  um 
erhebliche  Verwundungen  im  Verlaufe  schwerer  Geburten.  Die  In- 
fection erfolgt  vielmehr  sehr  häufig  nach  ganz  leichten,  normalen  Ge- 
burten im  Anschluss  an  oberflächliche  Epitheldefecte  der  Schleimhaut. 
Man  findet  die  puerperale  Septikämie  bei  allen  Hausthieren,  am 
häufigsten  beim  Rind  und  Hund,  nicht  selten  aber  auch  beim  Pferd. 
Nach  der  herkömmlichen,  für  die  forensische  Praxis  sehr  bequemen 
Annahme  entwickelt  sich  die  puerperale  Infection  beim  Rind  gewöhn- 
lich am  2.  oder  3.  Tage  nach  der  Geburt.  2iahlreiche  einwands- 
freie  Beobachtungen  haben  indessen  ergeben,  dass  sie  sich  auch  noch 
an  einem  späteren  Tage  namentlich  dann  entwickeln  kann,  wenn 
ungünstige  äussere  Einflüsse  (Transporte,  Erkältung)  auf  die  Eühe  ein- 
wirken (de  Bruin  u.  A.). 

Anatomischer  Befund.  Abgesehen  von  den  peracut  verlaufenden 
Krankheitsfällen,  in  welchen  es  zu  keinerlei  entzündlichen  Verände- 
rungen des  Uterus  kommt  (dieser  negative  Sectionsbefund  ist  besonders 
für  die  Fleischbeschau  sehr  bedeutungsvoll!),  flndet  man  auf  der 
Schleimhaut  der  Scheide,  des  Gebärmutterhalses  und  des 
Uterus  an  der  Stelle  der  früheren  Wunden  Geschwüre,  sog.  Puer- 
peralgeschwüre.  Denselben  sitzt  ein  missfarbiger,  nekrotischer 
oder  diphtheritischer  Belag  auf,  der  sich  zuweilen  abgelöst  hat, 
und  an  dessen  Stelle  sich  Granulationen  entwickelt  haben.  Die 
Schleimhaut  in  der  Umgebung  dieser  Geschwüre  ist  ödematös  ge- 
schwollen. Hie  und  da  ergreift  die  Schwellung  auch  die  äusseren 
Schamtheile  imd  setzt  sich  selbst  auf  die  Innenfläche  der  Schenkel  und 
den  Bauch  fort  (puerperale  Phlegmone).  In  vereinzelten  Fällen 
findet  eine  Infection  mit  dem  Bacillus  des  malignen  Oedems  statt, 
wobei  die  phlegmonöse  Schwellung  sehr  hochgradig  wird  und  beim 
Betasten  knistert,  so  dass  der  Zustand  an  Rauschbrand  erinnert  (sog. 
Geburtsrauschbrand).  Auch  die  übrige  Schleimhaut  der  Scheide 
und  des  Uterus  befindet  sich  im  Zustande  einer  hochgradigen  Ent- 
zündung, welche  zuweilen  in  diphtheritische  Verschorfung  übergeht 
(Kolpitis  und  Endometritis  septica,  crouposa  und  diphtheri- 
tica).  Im  letzteren  Falle  erscheint  sie  von  schmutzigbrauner  oder 
grünlichschwarzer  Farbe,   von  Geschwüren   und  Blutungen  durchsetzt 
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und  mit  einer  jauchigen,  fötiden  Masse  bedeckt;  an  einzelnen  Stellen 
ist  sie  ganz  in  eine  schmierige,  nekrotische  Masse  umgewandelt,  nach 
deren  Entfernung  die  Muskulatur  des  Uterus  blossliegt.  Die  Sub- 
mucosa  ist  subdg  verdickt. 

Das  Uterusparenchym  selbst  ist  ödematös  durchfeuchtet 
oder  eiterig  infiltrirt.  Die  Lymphgefasse  sind  mit  Eiter  gefüllt, 
die  Venen  thrombosirt  (eiterige  Thrombophlebitis).  Mikrosko- 
pisch zeigen  sich  die  Lymphräume  der  Muskelschichten  dicht  mit  Mikro- 
kokkencolonien  erfüllt.  Dabei  ist  der  Uterus  schlecht  contrahirt,  seine 
Wandungen  sind  brüchig,  matsch,  die  Muskelfasern  im  Zustande  trüber 
Schwellung  oder  fettiger  Entartung.  Zuweilen  finden  sich  auch  Blu- 
tungen und  Abscesse  in  der  stark  verdickten  Muskulatur  (Metritis 
phlegmonosa).  Das  Bindegewebe  um  den  Uterus  herum  ist 
ebenfalls  ödematös  geschwollen,  eiterig  infiltrirt  oder  von  oft  sehr 
zahlreichen  Abscessen  durchsetzt  (Parametritis  phlegmonosa). 
Weiterhin  befinden  sich  das  die  Gebärmutter  umgebende  Bauchfell, 
sowie  der  Bauchfellüberzug  des  Beckens  und  schliesslich  das  ganze 
Bauchfell  im  Zustande  einer  serofibrinösen ,  eiterigen  oder  jauchigen 
Entzündung  (Perimetritis,  Pelveoperitonitis,  Peritonitis  dif- 
fusa). 

Ist  der  Process  so  weit  vorgeschritten,  so  erhält  man  jetzt  das 
Bild  der  Septikämie  und  Pyämie.  Man  findet  eiterige  Pleuritis, 
Pericarditis,  ulceröseEndocarditis,  Meningitis,  Arthritis  bezw. 
Polyarthritis,  hämorrhagische  Gastroenteritis.  Femer  beobachtet 
man  metastatische  Lungen-  und  Nierenentzündungen,  Sehnen- 
scheidenentzündungen, Abscesse  im  Mittelfell,  im  subcutanen 
und  intermusculären  Gewebe,  in  den  von  den  Klauen  eingeschlos- 
senen Weichtheilen;  Schwellung  und  Degeneration  der  Milz, 
Leber,  des  Myocardiums,  der  Mesenterialdrüsen  imd  Lymph- 
drüsen überhaupt;  Thrombenbildung  in  den  Gefassen  der  Lunge, 
Leber,  Nieren;  Ekchymosirungen  in  allen  Organen,  besonders  unter 
dem  Endocardium;  schmieriges,  schlecht  geronnenes,  theer- 
artiges,  die  Gewebe  imbibirendes  Blut,  zerfallene  rothe  Blut- 
körperchen; rasche  Fäulniss  des  Cadavers  unter  starker  Gas- 
entwicklung. 

De  Bruin  (Geburtshilfe  beim  Bind,  1897)  unterscheidet  die  nach- 
stehenden Einzelformen  der  puerperalen  Infection: 
1.  Septische  iDfection: 

a)  Puerperale  Phlegmone. 

b)  Septische  Metritis. 

c)  Acute  Puerperalseptikämie. 
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2.  Pyämische  Infection: 

a)  Pyämische  Polyarthritis. 

b)  Metastatische  SehnenscheideDentzündang. 

c)  Chronische  Parametritis. 

Ausserdem  stellt  er  als  besondere  Krankheitsgruppe  die  puerperale 
Intoxication  auf  (Intoxication  durch  zurückgebliebene  Lochien  und 
putride  puerperale  Intoxication). 

Symptome  beim  Bind.  Von  den  seltenen  Fällen  rasch  auf- 
tretender allgemeiner  Sepsis  mit  peracutem  Verlaufe  abgesehen,  bei 
denen  von  vornherein  schwere  Allgemeinerscheinungen  in  den  Vorder- 
grund des  Erankheitsbildes  treten,  beginnt  die  Puerperalseptikämie  mit 
entzündlichen  Erscheinungen  seitens  der  Geburtswege.  Man 
findet  zunächst  die  Schleimhaut  der  Scheide,  sowie  die  Scham  geröthet, 
geschwollen,  höher  temperirt,  sowie  mit  diphtheritischen  Geschwüren 
und  jauchigem  Secrete  bedeckt.  Zuweilen  erstreckt  sich  die  phleg- 
monöse Schwellung  der  Scham  auch  auf  die  Innenfläche  der  Schenkel. 
Der  Uterus  fühlt  sich  bei  der  Palpation  von  der  rechten  Bauchwandung 
oder  vom  Mastdarme  aus  geschwollen  und  dabei  schmerzhaft  an. 
Häufig  finden  sich  die  Geschwüre  vorwiegend  um  die  Ausmündung 
der  Harnröhre  gruppirt.  Entsprechend  diesen  entzündlichen  Affec- 
tionen  der  Scheide,  des  Uterus,  der  Harnröhre  zeigen  die  Thiere  so- 
dann in  verschiedener  Weise  Schmerzäusserungen.  Sie  werden 
unruhig,  wedeln  mit  dem  Schweife,  halten  den  Rücken  gekrümmt, 
sehen  sich  nach  dem  Hinterleibe  um,  trippeln  hin  und  her,  legen  sich 
häufig  nieder,  contrahiren  die  Bauchmuskeln,  pressen  und  drängen  in 
Form  hochgradiger  Geburtswehen  auf  den  Uterus,  wobei  eine  übel- 
riechende, missfarbige,  jaucheähnliche  Flüssigkeit  entleert 
wird,  versuchen  häufig  Harn  abzusetzen,  entleeren  denselben  jedoch  nur 
tropfenweise  unter  Schmerzen  und  Drängen. 

Gleichzeitig  entwickelt  sich  häufig  unter  Schüttelfrösten  eine  sehr 
hochgradige  Temperaturerhöhung.  Die  Mastdarmtemperatur 
steigt  auf  40,  41,  selbst  42  «  C,  der  Puls  auf  80,  100  und  120  Schläge 
pro  Minute.  Dabei  ist  der  Puls  klein,  fadenförmig,  häufig  auch 
unfühlbar;  die  extremitalen  Theile,  wie  Füsse,  Homer,  Ohren,  ebenso 
das  trockene  Flotzmaul  fühlen  sich  abwechselnd  kühl,  dann  wieder 
sehr  heiss  an.  Bei  längerem  Liegen  entwickelt  sich  femer  rasch 
Decubitus.  Mit  diesen  Erscheinungen  geht  eine  vollständige  Auf- 
hebung der  Futter-  und  Getränkeaufhahme ,  sowie  der  Milchabsonde- 
rung, desgleichen  Verstopfung  mit  leichter  Auftreibung  einher.  Das 
Sensorium  der  Thiere  ist  hochgradig  eingenommen,  die  Be- 
wegungen geschehen  matt  und  schwankend,   die  Schwäche  nimmt 


Septicaemia  puerperalis.  453 

besonders  in  der  Nachhand  so  zu,  dass  die  Thiere  sich  nicht  mehr 
stehend  erhalten  können,  sondern  andauernd  liegen.  In  diesem  Stadium 
hat  die  Krankheit  bei  der  hochgradigen  Schwäche,  Empfindungslosig- 
keit und  Abstumpfung  der  Thiere  viel  Aehnlichkeit  mit  der  Gebär- 
parese,  unterscheidet  sich  aber  von  derselben  durch  die  hohen  Tem- 
peraturgrade, die  entzündlichen  localen  Veränderungen  und  das  Fehlen 
der  charakteristischen  Muskellähmungen  an  den  Augenlidern,  im 
Schlünde  und  Kehlkopfe. 

Der  Erankheitsverlauf  kann  ein  dreifach  verschiedener  sein. 
Entweder  tritt  bei  der  Zunahme  der  eben  angeführten  Erscheinungen, 
zuweilen  nach  einer  unmittelbar  vorhergegangenen  Diarrhöe,  der  Tod 
nach  3 — 4,  längstens  6  Tagen  ein;  seltener  erfolgt  er  apoplektiform 
schon  nach  1 — 2  Tagen  (acute  Puerperalseptikämie).  Oder  es 
erfolgt  unter  Nachlass  der  entzündlichen  Erscheinungen  und  des  Fiebers 
innerhalb  8 — 14  Tagen  vollständige  Genesung.  Oder  endlich  ent- 
wickeln sich  chronische  Krankheitszustände.  Hieher  gehören 
vor  Allem  chronisches,  langwieriges  Siechthum  mit  starker  Abmage- 
rung, hektiffchen  Fieberanfällen,  hochgradiger  Kachexie  und  schliess- 
licher  Erschöpfung  (chronische,  pyämische  Parametritis).  Sehr 
häufig  ist  ferner  chronische,  mit  andauernden  Ausflüssen  einhergehende 
katarrhalische  und  eiterige  Endometritis  (Fluor  albus,  Hydro- 
metra,  Pyometra).  Ausserdem  kommt  es  zu  Verwachsung  des  Mutter- 
mundes, sowie  in  Folge  dessen  zu  vollkommener  Sterilität.  Auch 
pyämische  Metastasen  in  die  Lunge,  in  die  Gelenke,  namentlich  in 
das  Sprunggelenk  und  Garpalgelenk  mit  starker  Schwellung  und  Lahm- 
heit (pyämische  Polyarthritis),  Sehnenscheiden  (Beugesehnen) 
und  in  andere  Organe ,  Euterentzündungen,  sowie  chronische 
Nierenentzündungen  mit  ihren  Folgeerscheinungen  kommen  zu- 
weilen zur  Ausbildung.  Die  genannten  metastatischen  Entzündungen 
machen  den  Eindruck  von  Recidiven  der  Krankheit  und  können 
mehrere  Male  nach  einander  auftreten.  Endlich  kommt  es  bei  längerer 
Dauer  zur  Ausbildung  einer  hämorrhagischen  Diathese  mit  Blu- 
tungen in  den  Nieren  (Hämaturie),  in  den  Lungen  (blutiger  Nasen- 
ausfluss),  im  Darme.  Wir  haben  sogar  deutliche  Petechien  in  zahl- 
reicher Menge  auf  der  Schleimhaut  der  Nasenhöhle,  wie  beim  Petechial- 
fieber des  Pferdes,  gesehen. 

Die  Mortalitätsziffer  der  Septicaemia  puerperalis  beläuft  sich 
auf  50—70  Proc. 

Symptome  des  Puerperalfiebers  beim  Schwein.  Die  Erscheinungen 
des  Oebärfiebers  beim  Schwein,   des  sog.  Ferkelfiebers,  haben  mehr  Aehn* 
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lichkeit  mit  der  paralytischen  Form  des  Gebftrfiebers  beim  Rind  als  mit  der 
Septicaemia  puerperalis.  Das  Ferkel fieb er  zeichnet  sich  indess 
durch  einen  viel  leichteren  und  ungefährlicheren  Verlauf 
aus.  Am  häufigsten  findet  man  es  bei  halbenglischen  Rassen  und  gutem 
Ernährungszustande.  Wie  die  Gebärparese  beim  Rind  entwickelt  es  sich 
vorzugsweise  nach  leichten  Geburten  und  nach  dem  Abgange  der  Eihäute, 
gewöhnlich  8  Tage  nach  der  Geburt.  Die  Einzelsymptome  sind  nach  Herz 
folgende:  Die  Thiere  lassen  im  Fressen  und  in  der  Milchsecretion  nach, 
lassen  beim  Liegen  ein  leichtes  Grunzen  vernehmen,  haben  einen  unsicheren 
Gang,  legen  sich  häufig,  taumeln  und  schwanken,  vermeiden  schliesslich 
jede  Bewegung  der  Gliedmassen  und  des  Kopfes,  wodurch  man  den  Eindruck 
einer  Lähmung  erhält,  sind  theilnahmlos  gegen  ihre  Umgebung,  zeigen 
einen  matten,  traurigen  Blick,  haben  die  Augenlider  halb  geschlossen  und 
machen  wohl  auch  rotirende  Bewegungen  mit  dem  Bulbus.  Dabei  ist  die 
Körpertemperatur  ungleich  vertheilt,  die  Innentemperatur  beträgt  40 — 41 ,5  ^  C, 
der  Puls  bis  zu  140  Schlägen  pro  Minute,  die  Borsten  sind  aufgerichtet, 
die  Haut  ist  hart  und  trocken  und  hinter  den  Ohrmuscheln  und  an  den 
Schenkeln  massig  geröthet.  Dazwischen  hinein  beobachtet  man  zuweilen 
Zittern  einiger  Muskelgruppen.  Die  Scham  und  Scheidenschleimhaut  sind 
dunkelroth  gefärbt  und  nur  wenig  geschwollen;  aus  der  Scheide  entleert 
sich  eine  geringe  Menge  zähen,  weisslichen  Schleimes.  Die  Athmung  beträgt 
20 — 40  Züge  pro  Minute  und  ist  von  einem  leichten  Stöhnen  begleitet.  Die 
Peristaltik  liegt  darnieder  und  es  ist  Verstopfung  vorhanden.  Der  Ver- 
lauf ist  ein  acuter;  es  erfolgt  so  ziemlich  regelmässig  Genesung  nach  1 — 2, 
seltener  nach  5  Tagen.  Einigemal  blieben  Schwäche  im  Kreuze  und  inter- 
stitielle Mastitis  als  Nachkrankheiten  zurück. 

Symptome  des  Puerperalfiebers  beim  Schaf  und  bei  der  Ziege.  Die 
Thiere  sind  traurig,  versagen  das  Futter,  lassen  den  Kopf  hängen,  bekom- 
men einen  aufgetriebenen,  empfindlichen  Bauch,  krümmen  den  Rücken  und 
zeigen  anhaltendes  Drängen  und  kolikartige  Symptome,  wie  bei  den  Wehen: 
Die  sichtbaren  Schleimhäute  sind  höher  geröthet,  die  Temperatur  steigt  auf 
41*  C;  später  stellt  sich  allmählich  hochgradige  Schwäche  und  Bewusst- 
losigkeit  ein.  Die  äusseren  Genitalien  sind  mehr  oder  weniger  geschwollen; 
auf  der  Scheidenschleimhaut  sieht  man  dunkelrothe  Striemen,  sowie  Ge- 
schwüre. Die  Dauer  dieser  offenbar  vorwiegend  septischen  Erkrankungen 
beläuft  sich  auf  einige  Stunden  bis  höchstens  einen  Tag.  Gewöhnlich 
sind  sämmtliche  erkrankte  Thiere  verloren.  Wahrscheinlich  ge- 
hört auch  ein  Tbeil  der  als  „ Gebärmutterbrand'  bezeichneten  Erkrankungen 
beim  Schaf  hieher. 

Symptome  des  Puerperalfiebers  beim  Hunde.  Die  Erscheinungen 
sind  die  einer  septischen  Metritis:  Anschwellung  der  Genitalien,  übelriechen- 
der, missfarbiger  Ausfluss  aus  der  Scheide,  sehr  hohes  Fieber  (41*  C.  und 
darüber),  aufgehobene  Putteraufnahme,  Erbrechen,  anhaltendes  Liegen,  sopo- 
röser  und  comatöser  Zustand,  meist  tödtlicher  Ausgang  mit  starkem  Sinken 
der  Körpertemperatur  innerhalb  12 — 24  Stunden  oder  von  da  ab  Besserung. 
Nicht  selten  bleibt  nach  dem  Verschwinden  der  genannten  Symptome  eine 
chronische  Endometritis,  wie  beim  Rind,  zurück. 

Symptome  des  Puerperalfiebers  beim  Pferde.  Auch  beim  Pferde 
gehört  das  Krankheitsbild  des  Gebärfiebers  in  das  Gebiet  der  Septikämie 
und  besteht  im  Wesentlichen  in  hohen  Temperaturgraden,  schnellem,  dabei 
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schwachem  und  unregelmässigem  Pulse,  ungleich  vertheilter  Körpertempe- 
ratur, Schüttelfrösten,  unterdrückter  Futteraufnahme  und  Peristaltik,  Kolik- 
erscheinungen, starker  Eingenommenheit,  sowie  den  localen  Veränderungen 
im  Genitalapparate.  Der  Verlauf  ist  ein  sehr  acuter.  Koninski  will  auch 
einen  Fall  von  Gebärparese  beim  Pferd  beobachtet  haben. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Septioaemia  puerperalis  besteht 
im  Wesentlichen  in  der  Desinfection  des  Uterus  und  der  Scheide. 
Die  früher  üblichen  Carbolsäure-Irrigationen  (1 — 5  Proc.)  sind  besser 
durch  eine  1 — 2procentige  Creolinlösung  zu  ersetzen.  Das  Creolin 
hat  den  Vorzug,  dass  es  ungiftig  und  ganz  wesentlich  wirksamer  ist, 
und  namentlich  augenblicklich  die  üblen  Gerüche  beseitigt.  Es  wird 
aus  diesen  Gründen  von  zahlreichen  Praktikern  sehr  gerühmt.  Auch 
das  Lysol  wird  zu  Uterusausspülungen  benützt.  Sublimat- Infusionen 
(1  pro  mille)  sind  nur  für  Camivoren  angezeigt;  für  Herbivoren, 
namentlich  für  das  Rind,  sind  sie  entschieden',  trotz  gegenth eiliger 
Behauptungen,  viel  zu  giftig,  auch  rufen  sie  sehr  starkes  Drängen 
hervor.  Dagegen  werden  neuerdings  Silbersalze  (Itrol,  Actol)  in 
einer  Verdünnung  von  1  :  3000  als  Ersatz  des  Sublimats  empfohlen. 
Ausserdem  werden  Jodspülungen  (LugoVsche  Lösung,  3 — Sprocentige 
Lösung  von  Jodtinctur  in  Wasser)  von  Manchen  angewandt.  Daneben 
kann  durch  innerliche  Verabreichung  von  Seeale  cornutum  oder 
Extractum  Hydrastis  fluidum  eine  bessere  Contraction  des  Uterus 
herbeigeführt  werden,  wodurch  die  Möglichkeit  der  Resorption  septi- 
scher Stoffe  seitens  der  Uterusschleimhaut  sich  verringert.  Auch 
leichte  Abführmittel  sind  am  Platze,  um  die  Excretion  der  In- 
fectionsstoffe  auf  dem  Wege  des  Darmcanals  zu  befördern.  In  ähn- 
licher Weise  kann  man  durch  Frottiren  die  Hautthätigkeit  erregen. 
Endlich  behandelt  man  hohe  Temperaturgrade,  Schwächezustände  etc. 
symptomatisch  mit  antipyretischen  resp.  excitirenden  Mitteln.  Die 
versuchsweise  Anwendung  von  Antistreptokokken-Serum  hat  sich  nicht 
bewährt.  In  prophylaktischer  Beziehung  ist  strengste  Asepsis  für 
den  Geburtshelfer  (Hände,  Instrumente)  zu  verlangen.  Ausserdem  em- 
pfiehlt sich  die  Isolirung  hochträchtiger  Thiere  von  anderen  träch- 
tigen oder  mit  Abortus,  chronischen  Ausflüssen  aus  der  Scheide, 
«iternden  Hautaffectionen  behafteten  Thieren,  die  Vermeidung  jeder 
zufiLlligen  Uebertragung  der  Krankheit  durch  Wärter,  Geräthschaften, 
Futter,  Getränke,  Schwämme,  sowie  eine  vorausgehende  Desinfection 
des  Stalles  mit  CreoHn,  Sublimat,  Carbolsäure,  Chlorkalk  und  anderen 
Mitteln;  endlich  eine  gute  Ventilation. 
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II.  Die  Gebftrparese  (toxisehe  oder  paralytische  Form  des 
Gebftrflebers). 

Neueste  Literatur.  —  Bouillot,  ä.  de  Brux,,  1887.  —  Guinard,  J,  de  Lyon,  1887.  — 
Ajolfi,  Oiom.  di  med,  vet,  prat,  1887.  —  Anker,  HoU.  Z.,  Bd.  14.  —  Dk  Bruin, 
Ibid.'j  Geburtshilfe  heim  Rind.  Handbuch  der  thierärztl.  Chirurgie  von  Bayer  u. 
Pröhner,  1897.  VII.  Bd.  Mit  literatur.  —  Van  Nes,  HoU,  Z.,  Bd.  15.  —  Haubold, 
S.  J,  B.,  1887.  S.  78.  —  Flbmming,  Rep,,  1887.  S.  140.  —  Georok,  Rec,  1888.  — 
Stoor,  Schwed,  Zeitachr,  f.  Th.,  1888.  —  Sevetlow,  Pet,  A.,  1888.  —  Guinard, 
L'Echo  f^.,  1888.  —  Dochtkrmänn,  Rep,,  1888.  S.  268.  —  Thomassen,  Rec,  1889 
u.  1890.  —  WoRTLEY  AxE,  Ibid.,  1889.  —  Hinebauch,  Am.  vet.  rev.  Bd.  18.  — 
Wolstekholme,  The  Vet,  Bd.  62.  S.  454.  —  Hammond,  Ibid.,  S.  541.  —  Barinbtti, 
aifi.  vet.,  Bd.  12.  —  Van  Gerven  u.  A.,  Bull.  Belg.,  Bd.  4.  —  Winter,  Tidsskr. 
f.  Vet.,  1889.  —  Hink,  B.th.M.,  1889.  S.  163;  B.  th.  W.,  1891.  S.  808;  D.  th.  W., 
1899.  S.S.  -- KösLER,  Rep.,  1889.  S.  206.  —  Breckerbohm,  B.  th.  W.,  1889. 
S.  161.  —  Stiktenroth,  Ibid.,  S.  828.  —  Schmidt,  Ibid.,  1889.  S.  20.  —  Arnold, 
Ibid.,  1890.  S.  51.  —  Revel,  Rec.,  1890;  Revue  rÄ.,  1890.  —  Bridoks,  Am.  vet.  rev., 
Bd.  12.  —  Van  Dülm,  Hoü.  Z.,  Bd.  17.  —  Jahreeber,  der  bayer.  Thierärzte,  W. 
f.  Th.,  1890.  S.  87  f.;  1891.  S.  15  f.,  105  f.;  D.  Z.  f.  Th.,  1890.  S.  292  f.  -  Lövt, 
Oe.  M.j  1891.  S.  168.  —  Glgoenbuhl,  Schw.  A.,  1891.  Heft  2.  —  Henningkr,  B. 
th.  M.y  1891.  S.  146.  —  Walther,  Rep.,  1891.  S.  261.  —  Minette,  Rec.,  1891. 
Nr.  11.  —  Luget,  Ibid.,  1891  u.  1892.  —  Bratschikow,  Pet.  A.,  1891.  —  Brown, 
Butler,  Intosh,  Am.  vet.  rev.,  Bd.  15.  —  Hkitzmann,  Ibid.,  Bd.  16.  —  Connel, 
AwDE,  J.  of  comp.,  1891.  —  Wallet,  Hinebauch,  Ibid.,  1892.  —  Flussbr,  Oe.  Jf., 
1892.  S.  137.  —  MiEKDAHL,  Englesson,  Tidsskr.  f.  Vet.,  1892.  —  Röder,  Rost, 
Haubold,  S.J.B.,  1892.  S.  101.  —  W.  Eber,  M.f.p.  Th.,  1892.  S.  211;  B.th.  W., 
1898.  S.  863;  Ergebn.  der  allg.  Pathol,  1896.  —  Eder,  Bauer,  MARKERT,Tr.  f.  Th., 
1892.  S.  57  n.  338.  —  Oesterr.  Vet.-Ber.,  1892.  S.  144.  —  Löwy,  Veterinarius, 
1892.  Nr.  10.  —  Bauwers,  Ref.  Thrzt,  1893.   S.  276.   —   Ostermann,  B.  th.  W., 

1892.  Nr.  27.  —  Ewald,  Ibid.,  1893.  S.  171.  —  Felbaum,  Ibid.,  S.  303.  —  Pranck- 
GöRiNG,  Th.  Geburtshilfe,  1893.  —  Wellendorf,  1893.  —  Kaiser,  Thrzt.,  1893. 
S.  220;  D.  th.  W.,  1898.  S.  115.  —  Anacker,  Thrzt.,  1893.  S.  49.  —  König,  S.  J.  B., 

1893.  S.  116.  —  Tapken,  M.  f.p.  Th.,  IV.  Bd.  S.  18.  —  Albrecht,  W.  f  Th.,  1893. 
S.27;  1896.  S.  181;  M.J.  B.  pro  1894/95.  S.  80.  —  Rasberger,  W.f.  Th.,  1893. 
S.  312 ;  1895.  S.  421.  —  Chassaing,  Rec.  1894.  Nr.  14.  —  Andersen,  D.  Z.  f.  Th.,  1894. 
S.  327.  —  Gruber,  D.  th.  W.,  1895.  S.  108.  —  FOrthmeyer,  Th.  C,  1895.  S.  333. 

—  Matiiel,  Oe.  M.,  1895.  S.  304.  —  Guillebeau  u.  Hess,  Schw.  A.,  1895.  S.  113; 
1896.  S.  134.  —  Hegedus,  Veterinarius,  1895.  —  Robinson,  Vet.joum.,  1895.  — 
Knol,  Holt.  Z.,  1895.  —  Mamadyschky,  Kasan.  Mitth.,  1895  u.  1897.  —  Hock, 
W.  f.  Th.,  1895.  S.  409.  —  Kraoerud,  Norweg.  Zeitschr.,  Bd.  VII.  —  Walther, 
S.J.B.  pro  1895.  S.  57.  —  Lüngwitz,  S.J.B.  pro  1895.  S.  57;  1897.  S.  132.  — 
NocARD,  Fayereau,  Monsarrat,  Bouchbt,  Bissauge,  Rec,  1896.  —  Meltzer,  D. 
th.  W.,  1896.  S.  64.  —  Harmj^,  Geburtshilfe,  1896.  —  Ehrhardt,  Schw.A.,  1896. 
S.  145.  —  ZscHOKKE,  Ibid.,  S.  169;  1898.  S.  97.  —  Gloire,  Progr.  v4t.,  1896. 
S.  157.  —  HOrlimann,  Schw.  A.,  1896.  S.  257.  —  Gottkswinter,  Dull,  Mahler, 
W.  f.  Th.,  1896.  —  Berg,  Rasmussen,  Dan.  Zeitschr.,  1896.  —  Gratia,  A.  de  Brux., 
1896.  S.  345.  —  Dalrymple,  The  Vet.,  1896.  —  Stbebel,  Schw.  A.,  1897.  S.  24  u.  62. 

—  MüNiCH,  W.  f.  Ih.,  1897.  S.  186.  —  ScHiODT-KoLDiMn,  Maanedsskr.  f.  Dyrl, 
1897;  M.  f.p.  Th.,  1898.  Bd.  IX.  S.  241.  —  Haubner-Siedamgrotzky,  L.  Th., 
1898.  S.  246.  —  Flahault,  BuU.  soc  centr.,  1897.  S.  412.  —  Pröger,  S.  J.  B. 
pro  1897.  134.  —  Ehling,  Nevermann  u.  A.,  B.  th.  W.,  1898.  S.  99.  —  KChnemann, 
Kaiser,  D.  th.  W.,  1898.  —  Graf,  Hengen,  Sauer,  W.  f.  Th.,  1898.  —  Nissl, 
Oe.  M.,  1898  u.  1899.  —  Mengozz»,  Perdoni,  Clin,  vet,  1898.  —  v.  Altena,  Ymker 
Rzn.;  Overbeck  u.  A.,  HoU.  Z.,  1898.  —  Tempel,  Meyer,  Kubaschewski,  Möbius, 
Nevermann,  Arndt,  Oberschulte,  Stietenroth,  Haase,  Hansen  u.  A.,  B.  th.  W., 
1898.  —  Santini,  Nuovo  Ercolani,  1898.  —  Geudens,  L'Echovä.,  1898.  —  Conreur 
u.  PoTTiEZ,  A.  de  Brux.,  1898.  —  Perrussel,  J.  de  Lyon,  1898.  —  Jensen,  Maaneds- 
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tikrift  f.  Dyrl,  1898;  Z.  f,  Th.,  1899.  S.  1.  —  Rieger,  VeUrinarius,  1898.  — 
Wilhelm^  Luhowitz,  HARTENSTsiif,  Freytao,  S,  J,  B,  pro  1898.  S.  121.  —  Nbvbr- 
MAicN,  Witt,  .  Siebert,  Saas«,  Jähmcher  a.  A.,  B,  th.  W.,  1899.  —  Rusterholz, 
Schw.  A.y  1899.  S.  153.  —  Block,  Z.  f.  Vet.,  1899.  S.  257.  —  Oe,  M.  i*.  Th,  C, 
1899.  S.  203  n.  230.  —  Deoive,  A.  de  Brux.,  1899.  —  Brüller,  W,f.  Th,,  1899. 
8.  245.  —  Ehlers,  Z>.  ih.  W,,  1899.  S.  273.  —  Bloire,  Frogr.  vH,y  1899.  Nr.  14. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  Ueber  die  Ursachen  der 
Gebärparese  ist  zur  Zeit  nichts  Sicheres  bekannt.  Dagegen 
sind  zahhreiche  Theorien  und  Hypothesen  zur  Erklärung  der  räthsel- 
haften  Krankheit  aufgestellt  worden.  Von  Bedeutung  sind  namentlich 
folgende : 

1.  Nach  der  zur  Zeit  verbreitetsten  Annahme  wird  die  Gebär- 
parese als  Autointoxication  aufgefasst.  Der  Begründer  dieser 
Theorie,  Schmidt-Mülheim,  nahm  wegen  der  Aehnlichkeit  des 
Krankheitsbildes  der  Gebärparese  mit  dem  der  Fleischver- 
giftung (Wurstvergiftung,  Botulismus)  eine  Selbstvergiftung 
durch  Zersetzungsproducte  der  Lochien  im  Uterus  an.  Wir  haben 
uns  der  Intoxicationstheorie  schon  in  der  ersten  Auflage  dieses  Lehr- 
buches angeschlossen  und  haben  dieselbe  allen  Anfechtungen  gegenüber 
lange  Zeit  allein  vertreten.  Heutzutage  hat  sich  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  deutschen  Tbierärzte  für  die  Selbstvergiftungstheorie 
erklärt  (Albrecht,  Eber,  Eggeling,  Ostertag  u.  A.).  Abwei- 
chungen in  den  Meinungen  bestehen  lediglich  bezüglich  des  Ortes  der 
Giftbildung  im  Körper.  Statt  des  Uterus  wird  theils  das  Euter 
(Schmidt-Kolding,  Walther,  Thomassen),  theils  der  Darm 
(Kaiser,  Knol),  theils  das  Blut  bezw.  der  ganze  Körper  (Ehrhardt) 
als  Bildungsstätte  der  Giftstoffe  betrachtet. 

2.  Als  Infectionskrankheit^  in  Folge  des  Eindringens  be- 
stimmter Mikroorganismen  in  den  Uterus  (Staphylokokken,  Strepto- 
kokken, Golonbacillen,  Oedembacillen)  mit  Bildung  lähmend 
wirkender  Toxine  und  Resorption  derselben  wird  die  Gebärparese  be- 
sonders in  Frankreich  und  Belgien  (Nocard,  Van  de  Velde),  sowie 
theilweise  in  der  Schweiz  (ZsLchokke,   Guillebeau,   Hess)  auf- 


3.  Von  Franck,  dessen  bleibendes  Verdienst  die  Abtrennung 
der  Gebärparese  von  der  Septicaemia  puerperalis  als  besondere  Krank- 
heit bildet,  wurden  als  Ursache  der  von  ihm  fälschlich  als  „Eklampsie^ 
aufgefassten  und  bezeichneten  Gebärparese  Girculationsstörungen 
im  Gehirn  (Gehirnödem)  angenommen.  Dieselben  sollen  durch  das 
Ausfallen  des  grossen  Uterus -Gefässgebietes  nach  der  Geburt  be- 
dingt sein. 
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Harms  glanbte,  eine  Aufnahme  von  Luft  in  die  offenen  Blutgefttsse 
des  Uterus  (A Prämie)  und  eine  dadurch  herbeigeführte  embolische,  partielle 
Gehimanämie  sei  die  Ursache  der  Gebärparese. 

Lediglich  historische  Bedeutung  hat  endlich  die  alte  Annahme  von 
sog.  Milchmetastasen  (Verw^echslung  mit  puerperaler  Pyämie). 

Vorkommen.  Die  Gebärparese  findet  sich  am  häufigsten  bei 
Kühen.  Ausserdem  kommt  sie  bei  Ziegen  und  Schweinen  vor. 
Beim  Rind  besitzen  gute  Milchkühe,  sowie  fette,  vollblütige, 
wohlgenährte,  gefrässige,  vor  dem  Kalben  intensiv  gefütterte 
und  im  Stalle  gehaltene  Kühe  eine  Prädisposition  für  das  Leiden. 
Dies  erhellt  daraus,  dass  die  Gebärparese  in  milcharmen  Gegenden 
selten  zu  beobachten  ist,  während  in  Milch  wir  th seh aften,  besonders 
unter  Holländer-  und  Marschvieh,  die  Krankheit  vor  allen  anderen 
die  grössten  Verluste  bedingt.  Von  einigen  Beobachtern  wird  sogar 
bei  manchen  Rassen  eine  erbliche  Disposition  für  die  Krankheit  an- 
genommen; in  Gegenden,  in  welchen  die  Krankheit  ganz  unbekannt 
war,  trat  sie  nämlich  sofort  auf  nach  Einführung  fremder  Viehrassen. 
Uebrigens  kommt  die  Krankheit  auch  bei  Weidevieh  nicht  selten  vor. 
Auffallend  ist,  dass  die  Gebärparese  meist  nach  sehr  leichten  und 
rasch  verlaufenden  Geburten  auftritt,  dass  aus  diesem  Grunde 
Erstgebärende  nur  selten  erkranken,  weil  bei  ihnen  der  Ge- 
burtsvorgang ein  schwieriger  ist.  Meistens  erkranken  die  Kühe  beim 
dritten  bis  fünften  Kalbe;  bei  älteren  Kühen  kommt  die  Krank- 
heit weniger  häufig  vor.  Es  steht  femer  fest,  dass  bei  grosser 
Sommerhitze,  sowie  bei  raschem  Wechsel  der  Witterung  die  meisten 
Erkrankungsfälle  vorkommen.  Ob  Erkältung  eine  Rolle  spielt,  ist 
fraglich,  jedenfalls  ist  dieselbe  nur  eine  indirecte.  Gewöhnlich 
stellt  sich  die  Krankheit  12 — 48  Stunden  nach  der  Geburt, 
im  Maximum  3  Tage  darnach  ein.  Nur  sehr  selten  tritt  sie  schon 
während  der  Geburt  auf.  In  mehreren  Fällen  wurde  sie  indessen 
schon  vor  der  Geburt  festgestellt,  jedoch  nie  vor  Eintritt  der  Milch- 
secretion  (Müller,  Söhngen,  Brüller,  Winter,  De  Bruin,  Al- 
brecht, Meltzer,  Andersen,  Monsarrat  u.  A.).  Mehrmals  wurde 
beobachtet,  dass  das  einmalige  Ueberstehen  der  Krankheit  eine  Prä- 
disposition für  wiederholte  Erkrankungen  zu  bedingen  schien  (de 
Bruin,  Gassner  u.  A.). 

Anatomischer  Befund.  Derselbe  bietet  wenig  oder  gar  nichts 
Charakteristisches.  Der  Uterus  wird  meist  in  stark  contrahirtem 
Zustande   ohne  jedwede  Verletzung  oder  entzündliche  Veränderung 
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Yorgefunden.  Das  einzig  Auffallende  ist  eine  ungleiche  Blutver- 
theilung  im  Körper,  indem  die  Baucheingeweide  gegenüber  anderen 
Organen  häufig  sehr  blutreich  erscheinen.  Das  Gehirn  zeigt  in  vielen 
Fällen  nichts  Abnormes.  Zuweilen  sind  die  Meningen  stark 
hyperämisch  und  von  Hämorrhagien  durchsetzt;  auch  Hyperämie 
der  Medulla  oblongata,  sowie  Hydrocephalus  internus  und  externus 
mit  Fleischwasser  ähnlichem  Transsudate  wurde  constatirt.  Häufig 
findet  man  das  Gehirn  stark  anämisch,  matsch  und  collabirt, 
sowie  die  Gehirnrinde  schmutzig  gelb  yerfarbt;  in  anderen  Fällen 
fehlen  diese  Veränderungen.  Die  Skeletmuskeln  zeigen  zuweilen  hya- 
line Degeneration  (Zschokke);  in  der  Tiefe  der  Schenkelmuskulatur 
findet  man  vereinzelt  Nekrose  (Guillebeau  und  Hess).  Die  Maul-, 
Nasen-  und  Nachenhöhle  ist  nicht  selten  mit  Futterstoffen  ganz  aus- 
gefüllt (Lähmung  des  Schlingapparates).  Die  früher  als  charakteristisch 
angesehene  Eintrocknung  des  Löserinhaltes,  sog.  Löserdürre,  findet 
sich  bei  den  meisten  Krankheiten  mit  länger  aufgehobener  Futter- 
und  Wasseraufnahme,  ist  also  etwas  ganz  Nebensächliches.  In  allen 
anderen  Organen  ist  durchaus  nichts  charakteristisches  Abnormes  zu 
erkennen. 

Symptome.  Die  Krankheit  beginnt  meist  mit  den  Erscheinungen 
einer  leichten  Unruhe:  die  Thiere  trippeln  hin  und  her,  drängen 
auf  den  Koth,  schlagen  mit  den  Füssen  nach  dem  Leibe.  Seltener 
eröffiien  ausgesprochene  Gehimreizungserscheinungen  das  Krankheits- 
bild; die  Thiere  zeigen  sich  aufgeregt,  brüllen,  steigen  in  die  Höhe. 
Noch  seltener  beobachtet  man  epileptiforme  Krämpfe,  Zuckungen  der 
Gesichtsmuskeln,  Zähneknirschen,  krampfhaftes  Verziehen  des  Halses. 
Von  einigen  Beobachtern  wird  ausserdem  eine  starke,  derbe  An- 
schwellung  des  Euters   im  Anfange   der  Krankheit  hervorgehoben. 

Nach  diesem  Initialstadium,  das  häufig  übersehen  wird  und 
wohl  auch  fehlen  kann,  treten  in  rascher  Aufeinanderfolge  die  eigent- 
lichen charakteristischen  Depressions-  und  Lähmungserschei- 
nungen auf.  Zunächst  verrathen  die  Thiere  beim  Gebrauche  ihrer 
Extremitäten,  namentlich  der  hinteren,  eine  gewisse  Schwäche, 
schwanken  beim  Gehen  hin  und  her,  erscheinen  sehr  matt  und  kraft- 
los, fallen  zuweilen  um  und  suchen  sich  dann,  wenn  auch  meist  ver- 
geblich, wieder  aufzurichten.  Bald  breitet  sich  die  Parese  von  der 
Nachhand  auf  den  ganzen  Körper  aus;  Muskelschwäche  und  Hinfällig- 
keit nehmen  in  hohem  Masse  überhand.  Die  Thiere  vermögen  sich 
nicht  mehr  auf  den  Beinen  zu    erhalten,   sondern  liegen  kraftlos  am 
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Boden,  wobei  die  Füsse  halb  untergeschlagen  oder  bei  zunehmender 
Schwäche  alle  vier  gestreckt  sind  (»Gebärparese*). 

In  diesem  lähmungsartigen  Zustande  tri£ft  der  behandelnde  Thier- 
arzt  meist  die  Patienten  an.  Die  Thiere  liegen  in  vollkommener 
Apathie  und  Somnolenz  da  (puerperales  Coma).  Der  Kopf  ist 
gewöhnlich  seitwärts  gelagert  und  ruht  bei  stark  abgebogenem 
Halse  an  der  seitlichen  Brustwandung;  versucht  man  ihn  aufzurichten, 
so  fallt  er  alsbald  wieder  kraftlos  in  seine  frühere  Lage  zurück.  Die 
Sensibilität  der  Haut  ist  über  den  ganzen  Körper  herabgesetzt  oder 
ganz  aufgehoben  (keine  Reaction  auf  Nadelstiche).  Das  obere  Augen- 
lid ist  über  den  Bulbus  herabgesunken  (Ptosis),  die  Augen  sind 
geschlossen,  das  Thier  scheint  zu  schlafen.  Hebt  man  das  obere  Lid 
in  die  Höhe,  so  findet  man  die  Cornea  eigenthümlich  getrübt,  von 
mattem  Glänze,  wie  bei  sterbenden  Thieren,  trocken,  ohne  Empfind- 
lichkeit, ja  selbst  rissig  und  gefaltet;  die  Pupille  ist  amaurotisch  er- 
weitert, im  Lidsacke  hat  sich  Thränensecret  angesammelt;  die  Augäpfel 
sind  stark  eingefallen.  Die  Zunge  hängt  in  Folge  Lähmung  ikrer  Mus- 
kulatur schlaff  aus  dem  Maule  heraus.  So  lange  die  Speichelsecretion 
nicht  unterdrückt  ist,  fliesst  der  Speichel,  weil  er  bei  der  Lähmung 
des  Schlundkopfes  und  Schlundes  nicht  mehr  abgeschluckt  werden  kann, 
ebenfalls  in  langen  Strängen  aus  der  Maulspalte  ab.  Beim  Abschlucken 
von  Flüssigkeiten  hört  man  zuweilen  längs  des  Halses  einen  eigenthüm- 
lichen  glucksenden,  gurgelnden  Ton.  Die  Athmung  geschieht  schnar- 
chend, stöhnend,  röchelnd,  selbst  pfeifend  (Lähmung  der  Eehl- 
kopfmuskulatur),  unter  starker  Oeffnung  der  Nasenlöcher. 

Bei  der  Untersuchung  des  Verdauungsapparates  findet  man 
ausser  der  Lähmung  der  Schlingorgane,  welche  anfangs  nur  zu 
Schlingbeschwerden,  bald  aber  zu  einer  vollständigen  Unfähig- 
keit des  Abschlingens  führt,  eine  hartnäckig  andauernde  Ver- 
stopfung, verursacht  ebenfalls  durch  eine  Parese  der  glatten  Mus- 
kulatur des  Darmes.  Diese  Darmlähmung,  in  deren  Gefolge  sich  bald 
Aufblähung  einstellt,  und  bei  der  alle  Darmgeräusche  vollkommen 
unterdrückt  sind,  leistet  meist  den  stärksten  Abführmitteln  und  selbst 
dem  Physostigmin  Widerstand.  Damit  geht  eine  Unterdrückung 
des  Harn  ab  Satzes  in  Folge  der  Parese  der  Blasenmuskulatur  einher. 
Der  Harn  ist  eiweisshaltig,  bald  sauer,  bald  alkalisch,  und  soll  nach 
Nocard  regelmässig  Zucker  und  zwar  bis  zu  40  g  pro  Liter  enthalten 
(Alb recht  fand  im  Gegentheil  und  nur  ausnahmsweise  geringe  Mengen 
von  Zucker).  Auch  die  Milchsecretion  liegt  darnieder;  das  Euter 
ist  ganz  schlaff  und  welk. 
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Bezüglich  des  Circulationsapparates  föUt  zunächst  die  un- 
gleiche Vertheilung  der  Körpertemperatur  auf,  insbesondere  fühlen 
sich  die  Füsse,  Homer  und  Ohren  eiskalt  an.  Der  Puls  ist  schwach 
und  oft  ganz  unfühlbar;  die  Zahl  der  Herzschläge  ist  immer  yermehrt, 
sie  beträgt  anfangs  50 — 70,  später  120  und  mehr  pro  Minute  (Vagus- 
lähmung). Die  Innentemperatur  ist  normal  oder  subnormal 
tmd  nur  im  Anfang  zuweilen  etwas  erhöht..  Hochgradige  Fieber- 
temperaturen kommen  der  Oebärparese  jedenfalls  nicht  zu. 
üebersteigt  die  Innentemperatur  in  einem  Falle  40  und  41®  C,  so  muss 
man  immer  an  die  Möglichkeit  einer  Complication  mit  Sepsis  denken. 

Verlauf.  Die  Dauer  der  im  Vorhergehenden  beschriebenen 
Krankheitserscheinungen  ist  eine  ziemlich  kurze.  Der  Verlauf  ist 
ein  sehr  acuter  und  die  Krankheit  kann  sich  schon  nach  12  bis 
18  Stunden  entscheiden.  Im  Falle  der  Genesung  tritt  meist  nach 
2 — 3  Tagen  eine  auffallende,  oft  ganz  plötzliche  Wendung  zum  Besseren 
ein.  Die  Thiere  bewegen  sich  dann  wieder  am  Boden,  stehen  auf,  es 
stellt  sich  Appetit  und  Milchsecretion  wieder  ein,  desgleichen  Koth- 
und XJrinabsatz,  die  Körpertemperatur  gleicht  sich  aus,  der  Puls  wird 
kräftiger,  die  gesunkene  Temperatur  hebt  sich.  Gewöhnlich  erfolgt 
so  2 — 5  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit  vollständige  Wiederher- 
stellung. Nur  selten  bleibt  eine  andauernde  Parese  der  Nachhand 
oder  eine  monoplegische  Lähmung  einzelner  Extremitäten  zurück.  Ist 
der  Ausgang  dagegen  ein  ungünstiger,  so  geht  die  Lähmung  all- 
mählich auch  auf  den  Herzmuskel  und  auf  das  Gehirn  über,  und  es 
erfolgt  unter  allgemeinen  Muskelkrämpfen  und  ünruheerscheinungen, 
nicht  selten  auch  nach  einer  plötzlich  aufgetretenen  Diarrhöe,  inner- 
halb 1—3  Tagen  der  Tod.  Ausnahmsweise  werden  nach  sehr  kurzer 
Dauer  der  Krankheit  (6  Stunden)  apoplektiforme  Todesfälle  be- 
obachtet. Endlich  complicirt  sich  das  Leiden  nicht  selten  in  Folge 
Verschluckens  der  Thiere  bei  Lähmung  des  Schlundkopfes  gelegent- 
lich des  Rülpsens  oder  Eingiessens  von  Arzneien  mit  einer  Fremd- 
körpe'rpneumonie,  die  früher  oder  später,  meist  nach  4 — 6  Tagen, 
zum  Tode  führt.  Seltenere  Complicationen  bezw.  Nachkrankheiten  sind 
Muskelnekrose  am  Oberschenkel  mit  starken  ödematösen  Schwellungen 
der  Hinterschenkel  (Venenthrombose?),  Nekrose  der  Klauen  und  Zitzen, 
bleibende  Lähmungen  eines  Vorderbeins  oder  Hinterbeins,  Lähmung 
des  Sehnerven  (de  Bruin). 

Prognose.  Die  Mortalitätsziffer  der  Gebärparese  beträgt 
durchschnittlich   40 — 50  Proc.      Sie   ist   indess    sehr   wechselnd. 
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indem  die  Krankheit  zu  yerschiedenen  Zeiten  und  an  yerschiedenen 
Orten  bald  mehr  einen  gutartigen,  bald  mehr  einen  bösartigen  Cha- 
rakter hat.  Hering  schätzt  die  Sterblichkeit  auf  40  Proc,  Franck 
desgleichen,  Köhne  auf  25 — 50  Proc,  Saint-Cyr  und  Violet, 
Stockfleth  und  Ehrhardt  auf  50  Proc,  desgleichen  de  Bruin  auf 
66  Proc ;  die  Statistik  der  bayerischen  Thierärzte  ergab  48  Proc  Von 
den  Genesenden  rechnet  man  ausserdem  noch  10  Proc.  Todesfälle  in 
Folge  von  Fremdkörperpneumonie.  Durch  die  Jodkalihehandlung 
(vergl.  unten)  scheint  die  Mortalitätsziffer  erheblich  herab- 
gesetzt zu  werden  (bis  auf  20  Proc).  Für  die  Prognose  un- 
günstig ist  ein  rasches  und  heftiges  Auftreten  der  Lähmungserschei- 
nungen sehr  bald  nach  der  Geburt,  gänzliche  Gefühllosigkeit  der  Horn- 
haut und  Lähmung  des  weichen  Gkiumens  (de  Bruin). 

Differentialdiagnose.  Da  die  Gebärparese  im  unmittelbaren 
Anschlüsse  an  eine  Geburt  auftritt,  kann  sie  nur  mit  wenigen  eben- 
falls mit  der  Geburt  zusammenhängenden  Krankheiten  verwechselt 
werden.  In  dieser  Hinsicht  hat  das  sog.  Festliegen  vor  und  nach 
der  Geburt  besondere  Bedeutung,  um  so  mehr,  als  es  sich  im  Ver- 
laufe des  Gebärfiebers  mit  diesem  combiniren  kann.  Das  Festliegen 
besteht  nämlich  in  einer  mehrere  Wochen  vor  der  Geburt  auftretenden 
Ereuzschwäche ,  die  sich  meist  nicht  direct  beseitigen  lässt,  indess 
mit  dem  Abschlüsse  der  Geburtsvorgänge  ebenfalls  gewöhnlich  wieder 
verschwindet.  Oder  es  entwickeln  sich  nach  der  Geburt  in  Folge  von 
Zerrung  oder  Contusionen  des  Kreuzbeingeflechtes  und  anderer  Nerven 
vorübergehende  Lähmungserscheinungen  der  Nachhand,  die  indessen 
bald  wieder  verschwinden.  In  beiden  Fällen  ist  jedoch  das  Gemein- 
befinden der  Thiere  in  keinerlei  Weise  gestört,  die  Temperatur  ist 
eine  normale,  die  Futteraufnahme  besteht  fort,  und  es  fehlen  ins- 
besondere Lähmungserscheinungen  anderer  Körpertheile.  Mit  den  im 
Verlaufe  der  Septicaemia  puerperalis  späterhin  eintretenden  Gehirn- 
depressionserscheinungen, wie  sie  gewöhnlich  dem  letalen 
Ausgange  vorausgehen,  kann  die  Gebärparese  wohl  nicht  verwechselt 
werden. 

Therapie.  Von  der  allergrössten  Bedeutung  ist  bei  der  Gebär- 
parese die  Prophylaxe.  Sie  besteht  in  womöglich  täglicher  Be- 
wegung der  trächtigen  Thiere,  sowie  in  Verminderung  der 
Futterrationen;  auch  ist  unmittelbar  vor. der  Gebiurt  ein  leichtes 
Laxans  (Glaubersalz)  zu  verabreichen.     Sodann   wird  angerathen,   die 
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hochträchtigen  Milchkühe  einige  Tage  vor  der  Geburt  zu  melken. 
Femer  ist  fQr  gute  Ventilation  und  Temperirung  des  Stalles  zu  sorgen; 
Erkältungen  ßind  zu  vermeiden.  Am  besten  ist  es,  wenn  die  hoch- 
trächtigen Thiere  womöglich  in  einen  besonderen  Stall  verbracht  werden. 
Bei  Weidethieren  wird  empfohlen,  das  Abkalben  nicht  im  Stall,  son- 
dern auf  der  Weide  stattfinden  zu  lassen  (de  Bruin).  Ausserdem  ist 
es  räthlich,  in  Stallungen,  in  welchen  die  Krankheit  regelmässige  Ver- 
luste herbeiführt,  zur  Vorbauung  nach  jeder  Geburt  den  Uterus  mit 
V« — Iprocentiger  Creolinlösung  gut  auszuspülen,  um  der  Entwicklung 
toxischer  Stoffe  vorzubeugen.  Von  Trasbot  u.  A.  wird  auch  ein 
4—5  Tage  vor  dem  Kalben  ausgeführter  Aderlass  als  wirksames 
Prophylacticum  empfohlen. 

Gegen  die  Krankheit  selbst  wird  theils  eine  symptomatische, 
theils  eine  causale  Behandlung  eingeleitet.  Im  Vordergrund  der 
Therapie  steht  zur  Zeit  die  von  Schmidt-Kolding  (Dänemark)  im 
Jahre  1897  empfohlene  Jodkaliumtherapie.  Von  der  Annahme 
ausgehend,  dass  die  Gebärparese  (sog.  Kalbefieber)  eine  Autointoxi- 
cation  durch  ein  im  Euter  während  der  Colostrumbildung  entstehen- 
des Gift  darstelle,  hat  er  eine  wässerige  Jodkaliumlösung  (10,0  in 
1  Liter  gekochten  Wassers)  in  alle  vier  Milchcysternen  unter 
Luftzutritt  infundirt  und  durch  Massage  über  das  ganze  nicht 
ausgemolkene  Euter  vertheilt.  Nach  diesem  Verfahren  sind  in  Däne- 
mark in  den  Jahren  1897 — 1899  insgesammt  1744  kranke  Kühe  be- 
handelt worden,  von  denen  1446  =  83  Proc.  geheilt  wurden  (Jensen)* 
Die  Mortalitätsziffer  betrug  somit  nur  17  Proc,  während  sie 
bisher  auf  40 — 50  Proc.  geschätzt  worden  ist.  XJeber  die  Hälfte  der 
behandelten  Kühe  stand  schon  nach  1 — 12  Stunden  wieder  auf,  drei 
Viertel  aller  innerhalb  18  Stunden.  In  Deutschland  sind  die  Schmidt- 
schen  Angaben  vielfach  bestätigt  worden.  Nevermann  hat  358  Fälle 
von  41  Tbierärzten  gesammelt;  die  Mortalitätsziffer  betrug  auch  hier 
nur  17  Proc;  296  Fälle  =  83  Proc  wurden  geheilt.  In  Oesterreich 
hat  Saass  von  24  Thierärzten  60  Fälle  gesammelt;  die  Mortalitäts- 
ziffer betrug  nur  21  Proc.  In  der  Schweiz  hat  Rusterholz  von 
35  Thierärzten  197  Fälle  zusammengestellt;  die  Mortalitätsziffer  betrug 
auch  hier  nur  22  Proc;  ^/lo  aller  geheilten  Kühe  waren  schon  nach 
12  Stunden  im  Stande,  wieder  aufzustehen.  XJeber  weniger  günstige 
Resultate   haben   dagegen  Kaiser,   Meyer,   Möbius  u.  A.  berichtet. 

Als  eine  causale  Behandlungsmethode  kann  auch  das  von  vielen 
Thierärzten  empfohlene  wiederholte  Ausmelken  des  Euters  be- 
zeichnet werden  (Entfernung  der  Toxine  aus  dem  Euter). 
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Bei  der  symptomatischen  BehandluDg  muss  in  erster  Linie 
darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  die  innerliche  Ver- 
abreichung der  Arzneien  gefährlich  ist.  Die  letztere  muss  daher 
auf  das  Nöthigste  beschränkt  und  mit  der  grössten  Vorsicht  ausgef&hrt 
werden,  um  ein  Verschlucken  und  eine  Fremdkörperpneumonie  zu  ver- 
hüten. Wo  es  immer  angeht,  ist  die  subcutane  Applications*- 
methode  vorzuziehen.  Die  zu  bekämpfenden  Symptome  sind  vor 
Allem  die  Lähmung  der  quergestreiften  Eörpermuskulatur,  sodann 
die  der  glatten  Muskulatur  des  Darmes  und  der  Blase,  femer  die 
damiederliegende  Thätigkeit  des  Gehirns. 

1.  Gegen  die  Lähmungserscheinungen,  sowie  die  allgemeine 
Schwäche  und  Hinfölligkeit  ist  die  Anwendung  der  Excitantien  an- 
gezeigt; hiebei  sind  die  subcutan  anzuwendenden  allen  anderen  vor- 
zuziehen. Hieher  gehört  vor  Allem  das  Veratrin  (0,1—0,2),  das 
Coffein  (5,0),  der  Spiritus  aethereus  (stündliche  Injectionen  von 
5 — 10,0),  der  Aether  (stündlich  2 — 5,0),  das  Strychnin.  nitric. 
(0,02 — 0,05  pro  dosi).  Diese  Mittel  lassen  indessen  auch  häufig  im 
Stiche.  Innerliche  excitirende  Mittel  sind  weiter  der  Wein,  Brannt- 
wein und  verdünnter  Alkohol;  dieselben  sind  ganz  vorzügliche 
Analeptica,  desgleichen  Kaffee  und  das  kohlensaure  Ammonium. 
Statt  in  Form  von  Eingüssen  gibt  man  diese  Mittel  durch  die  Schlund- 
sonde oder  in  Form  von  Elystieren.  Die  am  häufigsten  und  zunächst 
angewandten  äusserlichen  Reizmittel  bestehen  in  Frottiren  der 
Haut  mit  warmem  Essig,  Terpentinöl,  Camphergeist,  Senf5l,  Crotonöl, 
verdünntem  Salmiakgeist,  Einreiben  von  Brechweinsteinsalbe  (1  :  4), 
abwechselnd  warmen  und  kalten  Einhüllungen  und  Umschlägen,  kalten 
Sturzbädern  auf  den  Kopf,  Bügeln  längs  des  Rückens  mit  heissem 
Bügeleisen  auf  dazwischen  gelegten  Wolldecken.  Auch  die  Elektri- 
cität  wurde  angeblich  mit  gutem  Erfolge  angewandt.  lieber  den 
Nutzen  des  Aderlasses  besitzen  wir  Erfahrungen  theils  positiven, 
theils  negativen  Inhalts. 

2.  Gegen  die  darniederliegende  Darmthätigkeit  werden  gleich- 
zeitig auch  zur  Ableitung  auf  den  Darmcanal  die  verschiedenen  D  ra- 
st ica  angewandt.  Hieher  gehört  zunächst  das  Physostigmin 
(0,1 — 0,2),  das  Pilocarpin  (0,3),  das  Arecolin  (0,06),  sodann  der 
Brechweinstein  (10 — 15,0  pro  dosi),  das  Crotonöl  (20— 25  Tropfen 
pro  dosi  in  schleimigen  Abkochungen),  die  Aloe  (40 — 60,0  pro  dosi), 
das  Glaubersalz  (500,0 — 1000,0).  Ausserdem  wird  die  Peristaltik 
durch  häufige  Elystiere,  sowie  wiederholtes  Exploriren  des  Mast- 
darmes und  manuelle  Entfernung  der  angesammelten  Eothmassen  an- 
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geregt.  Der  Urin  wird  aus  der  Blase  entfernt.  Endlich  wird  nament- 
lich in  Holland  Werth  darauf  gelegt,  dass  die  kranken  Thiere  gerade 
liegen,  d.  h.  auf  den  untergeschlagenen  Vorderknieen  und  Sprung- 
gelenken sowie  ein  wenig  auf  der  rechten  Seite,  weil  bei  dieser  Lage 
die  Tympanitis  leichter  verschwindet  (de  Bruin). 

3.  Gegen  etwaige  Krämpfe  und  starke  Aufregung  der  Thiere 
wendet  man  Morphiuminjectionen,  Klystiere  von  Chloralhydrat 
und  Bromkalium,  Inhalationen  von  Chloroform  u.  s.  w.  an.  Ein- 
güsse von  sog.  krampfstillenden  Abkochungen  (Camillen-,  Baldrian-, 
Fenchel-,  Anis-,  Eümmelthee)  sind  wegen  ihrer  Gefährlichkeit  besser 
zu  unterlassen.  —  Im  Allgemeinen  dürfte  es  sich  empfehlen, 
mit  der  Nothschlachtung  möglichst  lange  zu  warten. 
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Vorkommen.  Der  übermässige  Oeschlechtstrieb  wird  bei  den 
Hausthieren  meist  unter  dem  Namen:  Geilheit,  Stiersucht,  Brüller- 
krankheit, Monatsreiterei,  Stillochsigkeit,  Samen-  oder 
Mutterkoller,  sowie  fälschlicher  Weise  auch  unter  der  Bezeichnung 
«Hysterie'^  beschrieben  und  vorwiegend  beim  Rind,  seltener  beim 
Pferd,  Schaf  und  Hund  beobachtet.  Andere  Thiergattungen,  wie 
Schweine  oder  Ziegen,  zeigen  die  Krankheit  weit  seltener.  Am 
häufigsten  beobachtet  man   die  Geilheit  bei  Kühen,   Stuten,  männ- 
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liehen  Hunden  und  Schafböcken.  Andere  mannliche  Thiere,  z.  B. 
Hengste,  Bullen,  Ziegenböcke,  werden  nur  ausnahmsweise  davon  be- 
fallen. Die  Ursache,  dass  besonders  Kühe  an  übermässigem  Ge- 
schlechtstriebe leiden,  ist  jedenfalls  in  dem  Mangel  an  naturgemässer 
Bewegung  und  Lebensweise,  in  der  Gewohnheit,  zu  bestimmten  Zeiten 
zu  concipiren,  sowie  in  Krankheiten  der  Genitalorgane,  hervorgerufen 
durch  häufige  Geburten,  Tuberkulose  etc.  zu  suchen.  Man  hat  auch 
schon  beobachtet,  dass  die  Nymphomanie  unter  den  Kühen  ganz  be- 
stimmter Rassen  besonders  verbreitet  ist.  Wie  schon  der  Name  be- 
sagt, gehört  zum  Begriff  „übermässiger  Geschlechtstrieb**  immer  ein 
gewisser  auffallender  Grad  dieser  Abnormität;  eine  strenge  Grenze 
zwischen  physiologischem  und  pathologisch  gesteigertem  Geschlechts- 
triebe lässt  sich  ja  nicht  ziehen. 

Aetiologie.  Der  übermässige  Geschlechtstrieb  bildet  keine  Krank- 
heit für  sich,  sondern  wird  als  ein  blosses  Symptom  durch  verschie- 
dene Ursachen  hervorgerufen. 

1.  Unter  den  Kühen  disponiren  zunächst  die  älteren  mehr 
dazu  als  die  jüngeren,  desgleichen  Mastkühe,  sowie  4— 5jährige,  zu 
fett  gehaltene  Kühe.  Bei  manchen  Kühen  scheinen  gastrische  Stö- 
rungen und  chronische  Magenkatarrhe  Symptome  der  Stiersucht  zu 
veranlassen ,  welche  nach  entsprechender  Behandlung  verschwinden 
(Rychner,  Giovanoli-Soglio). 

2.  Bei  männlichen  Thieren,  bei  denen  die  Krankheit  wohl  auch 
Satyriasis  (im  Gegensatze  zur  Nymphomanie  der  weiblichen)  ge- 
nannt wird,  kommt  sodann  vor  Allem  zu  intensive  Fütterung,  be- 
sonders mit  Roggen,  Gerste  und  Hülsefrüchten,  welche  deshalb  auch 
als  „hitziges  Futter"  bezeichnet  werden,  in  Betracht,  wenn  gleichzeitig 
zu  wenig  Arbeit  und  zu  viel  Stallruhe  mitwirken. 

3.  Häufig  wird  die  Nymphomanie  der  Kühe  durch  patho- 
logische Veränderungen  an  den  Genitalorganen  hervorgerufen, 
so  vor  Allem  durch  Entzündung,  cystoide  Degeneration,  Ver- 
grösserung,  Wassersucht,  krebsige,  sarkomatöse,  tuberkulöse 
Neubildungen  der  Eierstöcke.  Die  Häufigkeit  des  Vorkommens 
eines  krankhaft  gesteigerten  Geschlechtstriebes  im  Gefolge  insbesondere 
der  Tuberkulose  (Perlsucht)  war  auch  der  Grund,  warum  man 
letztere  Krankheit  früher  mit  dem  Namen  „Franzosenkrankheit", 
„ Monatsreiterei ",  „Stiersucht**,  „Geilesucht**  belegte.  Indess  bildet 
unter  diesen  pathologischen  Veränderungen  der  Ovarien  nicht  die 
Tuberkulose,  sondern  die  cystoide  Entartung  die  Hauptursache.  So 
fand  Schmidt  bei  10  Sectionen  stiersüchtiger  Kühe  keine  Tuberkulose 
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des  Hinterleibes.  Auch  führt  die  Tuberkulose  nur  bei  Ergriffensein 
der  Öenitalorgane,  vor  Allem  der  Ovarien,  zur  Geilheit.  Es  ist  femer 
ein  Irrthum,  zu  glauben,  dass  die  pathologischen  Veränderungen  der 
Ovarien  immer  mit  Nymphomanie  verbunden  sein  müssen.  Die  letztere 
besteht  ausserdem  sehr  häufig  ohne  jede  Erkrankung  der  Ovarien.  Ins- 
besondere können  Erkrankungen  der  Gebärmutter,  welche  die 
Conception  verhindern,  chronische  Vaginitis  und  Endometritis, 
Verschluss  des  Muttermundes,  Neubildungen  und  Lageverände- 
rungen, Atrophie  und  Hypertrophie  des  Uterus  Nymphomanie  be- 
dingen. 

4.  Bei  Hengsten  zeigen  namentlich  Klopfhengste  (Krypt- 
orchiden),  bei  welchen  ein  oder  beide  Hoden  im  Leistencanale  oder 
in  der  Bauchhöhle  zurückgeblieben  sind,  zuweilen  sehr  gesteigerten 
Geschlechtstrieb. 

5.  Häufige  geschlechtliche  Erregungen,  z.  B.  bei  Hengsten 
durch  die  Nachbarschaft  rossiger  Stuten,  oder  stete  Aufregimg  junger 
Stuten  durch  Hengste  ohne  Befriedigimg  des  Geschlechtstriebs,  endlich 
die  Selbstbefriedigung  der  letzteren  durch  Onanie  führen  schliess- 
lich ebenfalls  zu  einer  bleibenden  Satyriasis  bezw.  Nymphomanie. 

6.  Endlich  beobachtet  man  übermässigen  Geschlechtstrieb  im 
Verlaufe  des  Bläschenausschlags  der  Genitalien  beim  Pferde  und 
Binde  (sog.  gutartige  Beschälkrankheit),  der  eigentlichen  Beschäl- 
seuche (bösartige  Besch'älkrankheit)  beim  Pferde,  bei  der  Wuth  der 
Hunde,  bei  der  Borna'schen  Krankheit  der  Pferde,  sowie  bei  ge- 
wissen Rückenmarksaffectionen. 

Hysterie.  Die  früher  übliche  Gleichstellung  der  Nymphomanie  des 
Rindes  mit  der  Hysterie  des  Weibes  ist  ungerechtfertigt.  Die  Hysterie  de« 
Menschen  ist  eine  Neurose  des  gesammten  Nervensystems,  vorwiegend  auch 
des  Gehirns,  die  mit  den  Genitalorganen  sehr  häufig  nichts  zu  thun  hat, 
und  auch  dann,  wenn  sie  durch  gewisse  Veränderungen  des  Uterus  (Ka- 
tarrh, Lageveränderungen,  Neubilduogen  etc.)  erzeugt  wird,  nur  sehr  selten 
mit  Erscheinungen  eines  gesteigerten  Geschlechtstriebs  verläuft.  Die  Er- 
scheinungen der  Hysterie  bestehen  vielmehr  vorwiegend  in  Schwermuth, 
Wahnvorstellungen,  Hyperästhesien,  ErampfanfäUen,  Anästhesien,  Läh- 
mungen u.  s.  w.  Hygyer  (Progr.  v^t.  1899)  will  bei  Thieren  Hysterie 
beobachtet  haben. 

Symptome.  A.  Beim  Rinde.  Die  Nymphomanie  der  Kühe  be- 
ginnt damit,  dass  anscheinend  gesunde  Thiere  zu  den  gewöhnlichen 
Perioden  öftere  Male,  ohne  zu  concipiren,  brünstig  werden,  oder 
dass  die  Brunst  anfangs  regelmässig  alle  3  Wochen,  später  auch  häufiger, 
eintritt  und  zuletzt  ununterbrochen  andauert.     Dabei  zeigen  die  Kühe 


468  Nymphomanie. 

eine  bestandige  Aufregung  und  Unruhe,  sowie  den  andauernden 
Drang,  ihren  abnorm  gesteigerten  Geschlechtstrieb  zu  befriedigen.  Sie 
suchen  sich  den  benachbarten  Kühen  zu  nähern,  bespringen  dieselben, 
reiten  auf  ihnen,  ja  sie  reiten  selbst  auf  Bullen  (sog.  Monats- 
reiterei, Ritte).  Dabei  wechselt  die  Stärke  des  Geschlechtstriebs 
sehr  nach  der  Individualität:  bei  einzelnen  Kühen  sind  die  Erschei- 
nungen nur  wenig  ausgesprochen  (sog.  Stillochsigkeit),  bei  an- 
deren sind  sie  viel  hochgradiger,  stürmischer,  ein  Zustand,  den  man 
deshalb  als  »Brüllerkrankheit*^  bezeichnet  hat.  Dieses  letztere 
Leiden  scheint  in  einzelnen  Gegenden  häufiger  als  in  anderen  vorzu- 
kommen. Die  erkrankten  Kühe  verrathen  dabei  grosse  Unruhe, 
haben  einen  stieren  Blick,  sowie  ein  sehr  glänzendes  Auge,  sind  schreck- 
haft, springen  gerne  auf  andere  Kühe,  reiben  die  Hörner  an  Stall- 
pfosten und  Futtertrögen,  bohren  damit,  zuweilen  selbst  bei  knieender 
Stellung,  in  der  Streu,  sowie  in  der  lockeren  Erde  herum,  scharren 
wohl  auch,  ähnlich  wie  es  Stiere  thun,  die  Erde  mit  den  Füssen  auf. 
Dabei  erheben  sie  ein  eigenthümliches,  stierähnliches  Gebrüll, 
das  anfangs  nur  als  ein  leises  Brummen,  häufig  aber  in  Form  lauter, 
langgezogener,  brüllender  Töne  gehört  wird  und  ohne  eine  nachweis- 
bare Veranlassung  bei  Tag  und  Nacht,  besonders  aber  Morgens,  sowie 
beim  Eintritt  fremder  Personen  in  den  Stall  sich  wahrnehmbar  macht. 
Zuweilen  artet  dieses  Gebahren  in  vollkommene  Wildheit  aus:  die 
Thiere  benehmen  sich  beim  Herannahen  fremder  Personen  wie  rasend, 
zerreissen  selbst  ihre  Ketten,  rennen  wild  umher  und  greifen  sogar 
den  Menschen  an.  Von  sonstigen  Erscheinungen  sind  noch  hervor- 
zuheben: die  auffallende  Verminderung  der  Milchsecretion, 
schlechter,  ranziger  Geschmack,  sowie  das  Gerinnen  der  Milch  beim 
Kochen  (Giovanoli-Soglio  fand  ausserdem  Colostrumkörperchen  in 
der  Milch);  das  Einfallen  der  Thiere  zu  beiden  Seiten  der 
Schwanzwurzel,  nach  Art  der  hochträchtigen  Thiere,  in  Folge  Er- 
schlaffung der  Kreuzsitzbeinbänder,  wodurch  der  Schweif  an  seinem 
Ansätze  scheinbar  höher  aufgerichtet  oder  ^aufgethürmt*^  erscheint; 
ein  allmählich  sich  ausbildender  stierähnlicher  Habitus,  indem 
besonders  die  Halsmuskeln  dicker  werden;  endlich  eine  zunehmende 
Abmagerung  und  Schwäche,  welche  schliesslich  in  Kachexie 
übergehen  kann. 

B.  Bei  der  Stute.  Auch  hier  beobachtet  man  im  Anfang  zu- 
nächst ein  ungewöhnlich  hochgradiges  oder  häufig  wiederholtes,  ja 
nicht  selten  anhaltendes  Rossigsein,  wobei  die  Thiere  trotz  statt- 
gefundener Begattung  nicht  aufnehmen   oder  im  Falle   der  Con- 
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ception  regelmässig  verwerfen.  Dabei  benehmen  sich  die  Thiere 
sehr  unruhig,  haben  einen  aufgeregten,  unsteten  Blick,  wiehern  häufig, 
äussern  einen  lebhaften  Reiz  zum  üriniren,  pressen  auf  den  Harn, 
wobei  immer  nur  eine  geringe  Hammenge  mit  Schleim  genascht  in 
Form  einer  dicklichen,  weissgelben  Masse  mit  grosser  Gewalt  spritz- 
weise unter  raschem  Umstülpen  der  Schamlippen  und  Vordrängen  der 
Clitoris  („Blitzen*)  entleert  wird.  Ausserdem  sind  die  Thiere  sehr 
kitzelig  und  erregbar.  Jede  Berührung,  namentlich  der  Flanke, 
der  Bauchwand  und  des  Hintertheils  mit  der  Hand,  dem  Leitseil,  den 
Zugsträngen,  den  Waden  und  Sporen  des  Reiters  etc.  ruft  Quieken, 
Blitzen,  tropfenweisen  Hamabsatz,  Peitschen  mit  dem  Schweife,  Gegen- 
drücken, Senken  des  Hintertheils,  selbst  Schlagen  und  Beissen  her- 
vor, so  dass  derartige  Thiere  oft  sehr  gefahrlich  im  Umgänge  werden 
(vergl.  auch  Stätigkeit).  Im  Verlaufe  dieses  in  seinen  Erscheinungen 
ausserordentlich  wechselnden  Erankheitsbildes ,  während  dessen  die 
Thiere  vorübergehend  Appetitsstörungen  zeigen  und  allmählich  ab- 
magern, kann  es  zu  förmlichen  Krampfzufällen  und  maniakali- 
schen  Erscheinungen  kommen.  So  beobachtete  Eletti  bei  einer 
nymphomanischen  Stute  ausgesprochene  tobsüchtige  Symptome,  ver- 
bunden mit  tetanischen  Krämpfen,  Zähneknirschen,  Schlingbeschwerden, 
Gontractionen  der  Bauchmuskeln,  Herzklopfen,  ein  Krankheitsfall,  der 
ausnahmsweise  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  der  Hysterie  des  Men- 
schen aufweist. 

Nicht  selten  macht  sich  im  weiteren  Verlaufe  eine  ganz  bedeu- 
tende Abstumpfung  des  Sensoriums,  ein  dummkollerähnlicher  Zu- 
stand bemerkbar,  der  gewöhnlich  mit  dem  Namen  »Mutterkoller** 
bezeichnet  wird.  Dabei  beobachtet  man  periodische  Steigerungen  des 
krankhaften  Zustandes,  entsprechend  dem  Eintritte  des  Rossigseins.  — 
Wenn  die  beschriebenen  Erscheinungen  auch  in  einzelnen  Fällen  zeit- 
weise verschwinden,  nachdem  die  Stuten  gedeckt  worden  sind,  so 
kehren  sie  meistens  doch  bald  wieder  und  bedingen  in  Folge  der  an- 
haltenden Aufregung  der  Thiere  eine  ganz  bedeutende  Störung  des 
Allgemeinbefindens. 

C.  Bei  männlichen  TMeren.  Der  gesteigerte  Geschlechtstrieb,  die 
Satyriasis  der  männh'chen  Thiere,  äussert  sich  durch  häufige  Erectionen 
des  Penis,  welche  zuweilen  anhaltende  sind  (Priapismus,  Chorda 
venerea),  stete  Unruhe  und  Aufregung,  andauerndes  Wiehern  bezw. 
Brüllen,  ungebärdiges  Benehmen  beim  Anblicke  weiblicher  Thiere, 
Versuche,  dieselben  zu  bespringen.  Findet  eine  Befriedigung  des  Ge- 
schlechtstriebes nicht  statt,  so  steigert  sich  in  einigen  Fällen  die  Auf- 
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regung  der  Thiere  bis  zur  wirklichen  Tobsucht;  Bullen  und  Hengste 
sollen  selbst  Menschen,  besonders  Frauen  verfolgen  (Spinola).  Später 
werden  die  Thiere  traurig,  versagen  das  Futter,  magern  mehr  und 
mehr  ab,  und  es  sollen  sich  nach  der  Angabe  einiger  Beobachter 
Lähmungserscheinungen  von  Seiten  des  Rückenmarks,  in  Folge 
dessen  schwankender  Oang,  sowie  allmählich  zunehmende  und  schliess- 
lich zum  Tode  f&hrende  Kachexie  ausbilden.  Bei  Hengsten  tritt  zu- 
weilen, wenn  auch  selten,  ein  kollerartiger  Zustand  auf,  der  sog. 
Samenkoller,  zu  dem  nach  Roll  besonders  Hengste  disponirt  sind, 
welche  früher  zur  Zucht  benutzt  und  später  vom  Belegen  ausgeschlossen 
wurden.  Der  Name  ^  Samenkoller '^  wird  indess  in  der  Literatur  offen- 
bar verschieden  gebraucht.  Die  einen  verstehen  die  im  Verlaufe  der 
Satyriasis  auftretenden  tobsüchtigen  Erscheinungen  darunter,  andere 
einen  anhaltenden  Depressionszustand  des  Gehirns  im  Verlaufe  eben 
dieser  Eürankheit,  welcher  forensisch  dem  Dummkoller  gleichzustellen 
ist;  in  einzelnen  Fällen  endlich  scheint  die  zuweilen  mit  Satyriasis 
auftretende  Bösartigkeit  der  betreffenden  Thiere  falschlicher  Weise  als 
Samenkoller  bezeichnet  worden  zu  sein. 

Endlich  führt  die  Satyriasis  zu  Versuchen  der  Selbstbefrie- 
digung des  Geschlechtstriebs.  So  versuchen  Pferde-  und  Esel- 
hengste durch  Anschlagen  des  erigirten  Penis  an  die  untere  Bauch- 
wand, Bullen,  Hunde,  Schafböcke  durch  Reiben  des  Penis  am  Bauche 
oder  zwischen  den  enggestellten  Vorderfttssen,  Hunde  ausserdem  durch 
Reiten  auf  anderen  oder  durch  umklammern  des  Beines  eines  Men- 
schen eine  Ejaculation  herbeizuführen. 


Onanie.  Unabhängig  von  der  Satyriasis  kommt  die  Selbstbefriedigung, 
der  willkürliche  Samen  Verlust,  als  Onanie  bei  männlichen  Hausthieren  gar 
nicht  so  selten  vor.  Dass  diese  Selbstbefriedigung  nicht  als  Ausfluss  eines 
abnorm  gesteigerten  Geschlechtstriebes  angesehen  werden  kann,  beweisen 
vor  Allem  die  Fälle,  in  denen  onanirende  Hengste  und  Bullen  gegen  Stuten 
und  Kühe  vollständig  gleichgiltig  blieben.  Am  häufigsten  onaniren  Hunde 
und  Schafböcke,  aber  auch  bei  Hengsten  und  Bullen  kommt  das  Onaniren 
nicht  selten  vor.  Die  Folgen  der  Onanie  sind  je  nach  dem  Grade  der 
Selbstbefriedigung  sehr  verschieden.  Zuweilen  treten  kaum  erkennbare 
Störungen  auf,  in  anderen  Fällen  bemerkt  man  eine  alhnählich  sich  aus- 
bildende Trägheit,  leichtes  Schwitzen  und  Ermüden,  Abmagening,  Abstum- 
pfung des  Sensoriums,  Schwäche  und  Lähmungserscheinungen,  vom  Rücken- 
mark ausgehend,  Schwäcj^ung  des  Zeugungsvermögens  bis  zur  vollständigen 
Impotenz,  Kachexie,  Epilepsie  (T  ras  bot),  apoplektiforme  AnfWe.  Spinola 
fand  in  einem  solchen  Falle  bei  einem  Hengste  das  Lendenmark  in  einer 
Ausdehnung  von  3  Zoll  erweicht.  Die  Behandlung  besteht  in  Abstrafen, 
Arbeit,  knapper  Fütterung,  Zulassen  zur  Begattung;  bei  Nutzlosigkeit  dieser 
Mittel  in  der  Oastration.    Prange  beseitigte  das  Uebel  bei  einem  Hengste 
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dadurch,  dass  er  denselben  10  Tage  hindurch  je  2  Stunden  mit  dem  ganzen 
Körper  in  fliessendes,  kaltes  Wasser  stellte. 

Therapie.  Die  günstigsten  Fälle  für  eine  Behandlung  der  Nympho- 
manie und  Satyriasis  sind  diejenigen,  bei  welchen  die  Ursache  der  Er- 
krankung in  einer  zu  starken  Fütterung  bei  zu  wenig  Bewegung 
und  Arbeit  zu  suchen  sind.  Hier  kommt  in  erster  Linie  die  Abstellung 
dieser  Ursachen  und  die  Einführung  einer  knappen  Fütterung 
(besonders  Grünfutter),  sowie  ausgiebige  Bewegung  neben  Trennung 
der  Geschlechter  und,  wenn  zulässig,  natürliche  Befriedigung  des  Ge- 
schlechtstriebs in  Betracht.  Ausserdem  sind  Ableitungen  auf  den 
Darmcanal  durch  Abführmittel  (besonders  Glaubersalz  beim  Rinde, 
Aloe  und  Brechweinstein  beim  Pferde),  ja  selbst  versuchsweise  ein 
Aderlass  anzuwenden.  Gleichzeitig  verbindet  man  damit  kalte 
Waschungen  und  Bäder.  Sodann  sucht  man  den  Geschlechts- 
trieb durch  Arzneimittel  herabzustimmen;  hier  sind  in  erster 
Linie  das  Chloralhydrat  (Pferd  und  Rind  20—50,0  im  Getränke), 
das  Bromkalium  und  Bromnatrium  (100,0  pro  die  bei  Pferden 
und  Rindern),  das  Sulfonal  (100,0  pro  die  bei  Pferden),  sowie  sub- 
cutane Morphiuminjectionen  (0,2 — 0,5  beim  Pferd)  zu  erwähnen. 

Helfen  diese  Mittel  nichts,  so  bleibt  ausser  der  von  Cadiot 
empfohlenen  Amputation  der  Clitoris  nur  die  Castration  übrig. 
Vielleicht  kann  man  vorher  noch  nach  dem  Vorgange  von  Eloire 
das  Einbringen  eines  fremden  Körpers,  z.  B.  einer  Bleikugel,  in  die 
Gebärmutter,  oder  nach  Schünhoff  die  Erweiterung  des  Orificium 
Uteriversuchen.  Die  Castration  ist  meistens  das  einzig  sichere 
Mittel  gegen  Nymphomanie  und  Satyriasis.  Dieselbe  kann  bei 
männlichen  Thieren  und  bei  Kühen  ohne  weitere  Gefahr  vorgenommen 
werden.  Bei  Stuten  sollte  sie  jedoch  nur  bei  vollständiger  TJnbrauch- 
barkeit  der  betreffenden  Thiere  wegen  der  Gefahr  einer  tödtlichen 
Peritonitis  ausgeführt  werden.  Bei  der  Operation  von  der  Scheide 
aus  soll  übrigens  die  Castration  auch  bei  der  Stute  ziemlich  gefahrlos 
sein  (Cadiot,  Schwendimann  u.  A.). 

Bei  cystöser  Entartung  der  Eierstöcke  hat  man  beim  Rind 
und  Pferd  auch  das  Zerdrücken  dieser  Cysten  mittelst  der  Hand 
vom  Mastdarm  aus  anempfohlen  (Zangger,  Utz,  Brüller,  Hege- 
lund,  Zschokke  U.A.);  Utz  will  auf  diese  Weise  von  100  Kühen 
90  heilen.  Auch  nach  der  Castration  und  nach  dem  Zerdrücken  der 
Cysten  vom  Mastdarm  aus  können  indess  Unruhe-  und  Aufregungs- 
erscheinungen, besonders  bei  gleichzeitiger  Affection  des  Uterus,  z.  B. 
durch  Tuberkulose,   fortbestehen.     In  diesem  Falle  ist  es  beim  Rind, 
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wenn  gleichzeitig  der  Ernährungszustand  der  Thiere  darunter  leidet, 
besser,  die  Thiere  frühzeitig  zu  schlachten.  Aus  demselben  Grunde 
ist  auch  bei  letzterer  Thiergattung  das  zu  lange  Zuwarten  mit  der 
Anwendung  innerlicher  Mittel  zu  widerrathen. 


Abnorm  Terminderter  Geschleclitstrieb. 

Literatur.  —  May,  TT.  f,  Th.^  1863.  S.  163.  —  Houdmont  u.  ZOndkl,  J.  de  Lyon^ 
1864.  —  Paülsbn,  Rep.^  1867.  S.  97.  —  Beaufils,  Revue  de  Toulouse,  1877.  — 
ScHLEG,  S.  J,  B.,  1879.  S.  143.  —  Haubner-Siedamgrotzky,  L,  Th,,  1898.  S.  191. 

Vorkommen.  Ein  verminderter  Geschlechtstrieb  wird  als  patho- 
logische Erscheinung,  welche  hauptsächlich  für  die  Thierzucht  von 
grosser  Bedeutung  ist,  namentlich  bei  weiblichen  Thieren,  zumal  Kühen 
und  Ealbinnen,  sodann  auch  bei  männlichen  Thieren  beobachtet.  Der 
Geschlechtstrieb  kann  dabei  in  verschiedenen  Graden  abnorm  verringert 
sein  oder  auch  vollständig  fehlen.  Er  tritt  entweder  nicht  zur  ge- 
wöhnlichen Zeit  oder  abnorm  selten  auf,  ist  ungewöhnlich  schwach 
und  dauert  nur  kurze  Zeit.  Wenn  der  Mangel  an  Geschlechtstrieb 
nicht,  wie  meist,  ein  vorübergehender  ist,  sondern  ein  bleibender,  so 
wird  der  Zustand  in  seinen  Folgen  gleichbedeutend  mit  Sterilität  oder 
Unfruchtbarkeit. 

Aetiologie.  Von  Ursachen  der  Verminderung  des  Geschlechts- 
triebes sind  als  die  wichtigsten  folgende  zu  nennen: 

l.Krankheitszustände  in  den  Geschlechtsorganen,  nament- 
lich Katarrhe  der  Scheide,  des  Uterus  (Fluor  albus),  Zurückbleiben 
der  Nachgeburt,  Hydrometra,  Pyometra,  Degenerationen  der  Eierstöcke 
und  Hoden,  mangelhafte  Ausbildung  oder  Missbildung  derselben. 

2.  Schwächezustände  im  Genitalapparate  in  Folge  zu  früh- 
zeitiger Verwendung  männlicher  oder  weiblicher  Thiere  zur  Zucht,  über- 
mässig häufigen  Belegens,  Missbrauch  stimulirender  Mittel,  Onanie. 

3.  Torpidität  im  Geschlechtsleben,  bedungen  durch  ein 
phlegmatisches  Temperament  und  starke  Neigung  zu  Fett- 
ansatz. Diese  beiden  sind  gewöhnlich  mit  einander  verbunden,  wo- 
bei die  fortgesetzte  zu  reichliche  Fütterung  der  Thiere  bei  Mangel 
an  Bewegung  (Stallhaltung)  ebenfalls  bei  Kühen  ein  ätiologisches 
Moment  bildet. 

4.  Allgemeiner  Schwächezustand  der  Thiere  nach  an- 
haltend mangelhafter  und  schlechter  Ernährung,  Ueberanstrengung 
durch   Arbeit ,    überstandenen    schweren    Krankheiten ,    Rückenmarks- 
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leiden;    ferner    acute    fieberhafte,    sowie    chronische    constitutionelle 
Krankheiten. 

5.  Psychische  Abneigung  männlicher  Thiere  gegen  be- 
stimmte weibliche  Individuen,  besonders  von  einer  gewissen  Farbe; 
Trägheit  der  männlichen  Thiere ;  heikle,  wälilerische  Beschälhengste, 
welche  beispielsweise  jungfräuliche  Thiere  und  gelte  Stuten  gerne 
bespringen,  dagegen  Fohlenstuten  verschmähen. 

Behandlung.  Die  Abhilfe  richtet  sich  bei  vermindertem  Ge- 
schlechtstriebe je  nach  den  zu  Grunde 'liegenden  Ursachen.  In  diäte- 
tischer Beziehung  muss  zunächst  die  Fütterung  und  Haltungsweise 
regulirt  werden.  So  handelt  es  sich  beispielsweise  bei  geschwächten 
Thieren  um  Zuführung  stickstoflfreicher  Nahrungsmittel  (Hafer,  Hülsen- 
früchte, Roggen,  Brot,  rohe  Eier),  bei  fetten  um  Nahrungsentziehung 
und  möglichste  Bewegung.  Hengste  werden  entweder  tüchtig  geritten 
oder  im  schweren  Zuge  verwendet,  Bullen  kann  man  ebenfalls  bei 
frühzeitiger  Angewöhnung  und  Zuhilfenahme  des  Nasenrings  ein- 
spannen oder  auf  einen  umfriedeten  Tummelplatz  bringen.  Endlich 
darf  die  Regelung  des  Geschlechtslebens  nicht  versäumt  werden; 
dieselbe  besteht  in  der  Vermeidung  zu  frühzeitiger  und  zu  häufiger 
Begattung  bei  männlichen  Thieren,  öfterem  Zusammenbringen  phleg- 
matischer weiblicher  Thiere  mit  männlichen,  öfterem  Führen  der  Stuten 
zum  Probirhengst.  Ausserdem  sucht  man  den  Geschlechtstrieb  durch 
stimulirende,  den  Geschlechtstrieb  erregende  Mittel  (Aphrodisiaca) 
zu  heben.  EUer  sind  in  erster  Linie  die  Ganthariden  zu  nennen, 
welche  wie  aUe  ähnlichen  Mittel  da  am  besten  wirken,  wo  man  es 
nur  mit  abnorm  schwacher  Brunst  zu  thun  hat,  und  welche  deshalb 
eben  um  diese  Zeit  angewandt  werden  sollen.  Man  gibt  grösseren 
Kühen  täglich,  und  zwar  mehrere  Tage  hinter  einander,  2 — 5,0  Pulv. 
Cantharidum  zwischen  zwei  Brotscheiben  oder  mit  Wein,  Pferden 
1 — 2,0;  von  der  Cantharidentinctur  Kühen  20,0,  Pferden  10,0,  Hunden 
0,2 — 1,0.  Femer  gehören  hieher  alle  gewürzhaften,  balsamischen, 
harzigen,  ätherisch-öligen  und  alkoholischen  Mittel,  nament- 
lich Pfeffer  (10—15,0  für  Kühe),  Ingwer,  Kümmel  mit  Wein, 
Senfsamen,  Wacholderbeeren,  Aloe,  Summitates  Sabinae, 
Branntwein,  Eierbier,  Alkohol  u.  s.  w.  Alle  die  genannten  Mittel 
bedingen  eine  Hyperämie  der  Hinterleibsorgane,  Turgescenz  der  Eier- 
stöcke und  Hoden  und  dadurch  vermehrten  Geschlechtstrieb.  Sind  die 
Ursachen  in  organischen  Veränderungen  des  Geschlechtsapparates  be- 
gründet, so  ist  eine  Behandlung  vergeblich. 
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Impotenz  und  Sterilität. 

Literatur.  — -  Journal  de  Lyon,  1845.  —  Magne,  Eec,,  1858.  —  Fuchs,  Oe,  V,  S,, 
1855.  S.  84.  —  Eläoüt,  Rec.,  1867.  —  Colin,  Ibid,  —  Andrä,  A.  de  Brux,,  1867.  — 
Defays,  Ibid.,  1868.  —  Düpont,  Rec,  1868.  —  May,  Krkhtn,  d.  Schafes,  1868. 
Mit  Literatur.  —  Bkaufils  u.  Lafosse,  Revue  vä.y  1877.  —  Collin,  Rec,,  1877.  — 
Anacker,  Spec.  Path.,  1879.  —  Repliqüet  u.  Mathis,  J.  de  Lyon,  1880.  —  Sanson, 
BuU.  8oe,  cenir.,  1880/81.  —  Eloire,  II  med.  vet.,  1881.  —  Biot,  A,  d'Alf.,  1882.  — 
IsEPPONi,  Schw,  A.,  1887.  S.  1.  —  Danoers,  Fühling's  landw.  Zeitung,  1888.  S.  33. 

—  Tringhera,  Clin,  vet,  1888.  —  Piana,  Ibid.,  1889.  —  Lyford,  J.  of  comp,, 
1891.  8.  587.  —  Lavirotte,  J,  de  Lyon,  1892.  S.  577.  —  Knowles,  Am,  vet,  rev,, 
Bd.  15.  S.  565.  —  ScHÜNHOFF,  B.th.  W.,  1893.  S.317;  1897.  S.  424.  —  Chel- 
CHOWSKI,  Oe,  M,,  1894.  S.  1.  —  Bass,  D,  Z.  f,  Th.,  1894.  S.  147.  Mit  zahlreicher 
Literatur.  —  öüittard,  Progr,  vit.,  1895.  —  Fiorentini,  Clinica  vet,,  1896.  — 
Haubner-Siedamgrotzky,  L.  Th.,  1898.  S.  191.  —  Äugst,  D,  th,  IT.,  1898.  S.  109. 

—  ÖRABENSEE,  D.  landwirthsch,  Presse,  1898.  Nr.  34.  —  Heape,  The  Vet.,  1898.  — 
ZscHOKKE,  üeber  die  Ursachen  der  Unfruchtbarkeit  des  Rindes.  Schweiz,  land- 
wirthsch. Jahrb.,  Bd.  XII.  1898.  S.  269 ;  Schw,  Arch,,  1898.  6.  Heft.  —  Sauer, 
W.  f,  Th,,  1899.  S.  137.  —  Fock,  B.  th.  W.,  1899.  S.  539.  —  Vergl.  ausserdem 
die  geburtshiltlichen  Lehrbücher  von  Eueff,  Harms,  Franck  u.  A. 


I.  Die  Impotenz^  das  Unyermögeii  der  männlichen  Thiere. 

Die  Impotenz  männlicher  Thiere,  d.  h.  die  mangelnde  Fähigkeit 
der  Fortpflanzung,  kann  einerseits  im  Unvermögen  bestehen,  den  Be- 
gattungsact  als  solchen  in  richtiger  physiologischer  Weise,  trotz 
normaler  Function  der  Geschlechtsdrüsen,  auszuführen,  andererseits  im 
Unvermögen,  eine  Begattung  fruchtbar,  trotz  normaler  Functioni- 
rung  des  accessorischen  Geschlechtsapparats,  zu  vollziehen.  Man  muss 
daher  zum  besseren  Verständnisse  zwischen  Begattungsimpotenz 
und  Zeugungsimpotenz  wohl  unterscheiden. 

1.  Die  Begattungsimpotenz  kann  auch  als  relative  Impotenz 
bezeichnet  werden,  d.  h.  als  eine  solche,  welche  unter  Umständen  noch 
beseitigt  werden  kann.  Sie  wird  durch  Störungen  bedingt,  welche  die 
Vorbereitung  zum  Begattungsacte  oder  die  Ausführung  desselben  er- 
schweren oder  ganz  unmöglich  machen.  Die  Ursache  liegt  dabei  in 
äusseren  oder  inneren  Verhältnissen;  der  Geschlechtstrieb  kann  sehr 
rege,  sowie  -der  Same  befruchtungsfähig  sein.  Als  wichtigste  Ursachen 
kommen  in  Betracht:  Schwäche  des  Genitalapparates,  her- 
rührend von  gestörter  Innervation  in  Folge  chronischer 
Kückenmarks-  und  Gehirnleiden.  Auf  diese  Schwächezustände 
wird  die  Bezeichnung  „Impotenz"  wohl  am  richtigsten  angewandt. 
Die  Thiere  zeigen  eine  unvollständige  Erection  des  Penis,  springen 
mit  unvollständig  erigirtem  Gliede  auf,  das  nicht  in  die  Scheide  ein- 
geftlhrt  werden  kann,  samen  schon  vor  der  vollständigen  Erection  ab 
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oder  bei  rasch  vorübergehender  Erection  vor  Eintritt  der  Ruthe  in 
die  Scheide.  Krankhafte  Zustände  am  Penis,  z.  B.  Knickungen, 
Phimose,  Paraphimose,  Neubildungen  und  Entzündungszustände  am 
Penis  und  Schlauch,  abnorme  Grösse  des  Penis.  Bewegungs- 
störungen, welche  das  Bespringen  oder  Aufsteigen  erschweren  oder 
unmöglich  machen,  z.  B.  schmerzhafte  Gelenksleiden,  wie  Spat,  Schale, 
oder  Schwächezustände  der  Nachhand,  wie  Kreuzlähme.  Allgemeine 
Krankheits-  oder  Schwächezustände,  namentlich  gastrische  Stö- 
rungen, fieberhafte  Krankheiten,  hohes  Alter,  Ermüdung,  übermässige 
Begattung,  schlechte  Fütterung  u.  s.  w. ;  vergl.  auch  die  Ursachen  des 
verminderten  Geschlechtstriebs.  Die  Behandlung  dieser  Begattungs- 
impotenz richtet  sich  ganz  nach  den  zu  Grunde  liegenden  Ursachen 
und  besteht  diesen  entsprechend  in  guter  Fütterung,  innerlicher  Be- 
handlung, Elektricität,  in  operativer  Nachhilfe,  in  chirurgischen  Mitteln. 
Yergl.  auch  die  Behandlung  bei  Mangel  an  Geschlechtstrieb. 

2.  Die  Zengnngsimpotenz  beruht  entweder  auf  einer  fehlenden 
Production  des  Samens  überhaupt,  sog.  Aspermie,  oder  auf  der  Ab- 
wesenheit von  Spermatozoon  in  demselben,  sog.  Azoospermie.  Es 
kommen  hier  vor  Allem  in  Betracht  der  vollständige  Mangel  beider 
Hoden,  Atrophie  der  Hoden  nach  Entzündungen  imd  degenerativen 
Zuständen  (Carcinom,  Sarkom,  Aplasie,  Hyperplasie  der  Hoden).  Es 
gibt  indess  auch  Fälle,  in  denen  trotz  scheinbar  normaler  Beschaffen- 
heit der  Hoden  und  der  übrigen  Genitalorgane,  vor  Allem  trotz  vor- 
handener Ejaculatio  seminis,  die  Begattung  unfruchtbar  bleibt.  Hier 
handelt  es  sich  um  ein  Fehlen  der  Spermatozoen  im  Samen  (Azoo- 
spermie), welches  bei  älteren  Beschalhengsten,  indess  auch  von  An- 
fang an  bei  jugendlichen  zuweilen  beobachtet  wird  und  durch  eine 
einfache  mikroskopische  Untersuchung  des  bei  der  Begattung  ab- 
fliessenden  Spermas  festgestellt  werden  kann.  Auch  solche  Fälle 
kommen  vor,  in  welchen  der  Samen  zwar  Spermatozoen,  aber  im  un- 
beweglichen, d.  h.  nicht  belebten  Zustande  enthält.  Die  Ursache  ist 
wohl  in  chronischen  entzündlichen  oder  degenerativen  Zuständen  der 
Samencanälchen  (Drüsenschläuche)  oder  angeborener  Aplasie  der- 
selben zu  suchen.  Die  Behandlung  der  Zeugungsimpotenz  ist  eine 
fruchtlose. 

II.  Die  Sterilität,  die  Unfruchtbarkeit  weiblicher  Thiere. 

Dieselbe  kann  in  einer  Unfähigkeit  zum  Goitus  oder  zur  Be- 
fruchtung oder  zur  Keimbildung  bestehen  und  entweder  eine  vorüber- 
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gehende  (heilbare)  oder  eine  bleibende  (unheilbare)  sein.  1.  Bei  der 
heilbaren  Sterilität  kommen  als  Ursachen  in  Betracht:  Nympho- 
manie, Fettsucht,  verminderter  Geschlechtstrieb,  Verschluss  des  Mutter- 
mundes bezw.  Gebärmutterhalses  durch  chronische  entzündliche  Pro- 
cesse  oder  narbige  Stricturen,  besonders  beim  Rind  und  der  Ziege, 
Stenosen  der  Vagina,  Verwachsung  oder  Abweichimg  der  Lage  bezw. 
Richtung  des  Scheideneinganges ,  Lageveränderungen  (Enickimg, 
Drehung,  Inversio,  Prolaps)  und  Neubildungen  des  Uterus,  chronische 
entzündliche  Processe  der  Schleimhaut  der  Scheide,  des  Uterus,  der 
Tuben,  insbesondere  chronische  Endometritis  (Fluor  albus)  im  An- 
schluss  an  Geburten  oder  epizootischen  Abortus,  abnormes  Persistiren 
gelber  Körper  in  den  Eierstöcken,  welche  die  normale  Brunst  ver- 
hindern. Ebenso  kann  der  Bläschenausschlag  Sterilität  hinterlassen. 
Die  Behandlung  dieser  Zustände  ist  eine  rein  chirurgische.  Ins- 
besondere lassen  sich  die  abnorm  bestehen  bleibenden  gelben  Körper 
erfolgreich  vom  Mastdarm  her  ausdrücken  (Schweizer  Thierärzte).  Bei 
güsten  Stuten  empfiehlt  Grabensee  Einspritzungen  einer  ^«procentigen 
Lösung  von  Natrium  bicarbonicum  in  die  Scheide.  Andere  Mittel  sind 
die  künstliche  Erweiterung  des  Gebärmutterhalses,  die  künst- 
liche Befruchtung  (Samenüberführung)  u.  s.  w.  2.  Die  unheilbare 
Sterilität  ist  meist  auf  einen  Mangel  der  Ovarien  oder  auf  atrophi- 
sche Zustände  derselben  zurückzuführen.  In  dieser  Beziehung  sind  zu 
nennen:  Aplasie,  Hyperplasie,  Atrophie  der  Ovarien,  cystöse,  carcino- 
matöse,  tuberkulöse  Degeneration  derselben.  Verschluss  der  Ovulations- 
grube  bei  Stuten  durch  eine  umschriebene  Peritonitis,  welche  durch  die 
Bildung  einer  bindegewebigen  Auflagerung  den  Austritt  der  Eier  aus 
dem  Ovarium  hindert;  Uterustuberkulose,  Fehlen  des  Uterus,  Aplasie 
und  Atrophie  desselben;  Zwitterbildung  bei  Zwillingsgeburten,  Ver- 
bastardirung  u.  s.  w.  Aber  auch  nach  chronischen  Endometriten  kann 
eine  unheilbare  Sterilität  zurückbleiben.  Eine  künstliche  Sterilität  bei 
Kühen  hat  Eloire  durch  Einfllhrung  eines  Fremdkörpers  (Bleikugel, 
Steine)  in  den  Uterus  hervorgerufen. 

MUchfehler. 

Literatur  im  Allgemeinen.  —  Fuchs,  Mag,y  1841.  S.  133.  —  Haubneb,  IHd,,  1852. 
S.  1.  —  FOrstknbero,  Ibid.,  1855.  S.  420.  —  Düpont,  ReCy  1871.  Nr.  1.  —  Ab- 
LEiTNER;  Oe,  F.  Ä,  1877.  S.  170.  —  Pesto,  F.  f,  Thierärzte,  1878.  I.  Serie.  Heft  8 
u.  9.  —  Zorn,  Ibid.,  1881.  5.  Heft.  —  Volpk,  CentraM.  f.  allgem.  Gesundheitspflege, 
1885.  —  MöBiüs,  Die  MilchfehUr,  Plauen  1886;  F.  f.  Thrzte.,  II.  Bd.  8.  Heft.  — 
Bräuer,  S.  J,  B,,  1886.  S.  85.  —  Kirchner,  Milchzeitg.,  1886.  S.  793.  —  Rogers, 
Journ,  of  comp,  med,,  1886.  S.  101.   —  Löfpler,  B.Hin.  W.,  1887.   —  Adametz, 
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Oe.M.^  1890.  S.  61.  —  Hess,  Sghatfir  q.  Bonztnski,  8ehu>,  landte,  Jahrb.,  1890.  — 
Fröhnkr,  M,  f.  p.  Th,y  1891.  S.  408.  Mit  Literatur.  —  Ostertao,  Z,  f,  Fl.  u.  M., 
1881.  Heft  1—3.  —  öuiLLEBEAü  u.  Hess,  Schto,  landw.  Jahrb,,  1891.  —  Moore, 
Amerik,  Vet,  Ber.,  1895/96.  —  Kitt,  Bakterienkunde,  1899.  S.  387.  Vergl.  auaser- 
dem  die  thierärztl.  Lehrbücher  von  Hbrino,  Spinola,  Anacrsr,  Köll,  Haubnbr- 

SlEDAMGROTZKT  U.  A. 

Allgemeines.  Die  Müchfehler  spielen  insbesondere  beim  Binde 
eine  sehr  bedeutende  Rolle.  Da  gerade  bei  ihnen  sehr  häufig  der 
Thierarzt  zu  Bathe  gezogen  wird,  müssen  sie  ausführlicher  behandelt 
werden.  Unsere  heutigen  Kenntnisse  über  das  Wesen  der  verschie- 
denen Milchfehler  verdanken  wir  besonders  den  Untersuchungen  von 
Fuchs,  Haubner,  Pürstenberg  u.  A.  Die  Ursachen  der  ver- 
schiedenen Milchfehler  sind  im  Allgemeinen  folgende:  1.  Abnorme 
Fütterung  nach  Qualität  und  Quantität;  der  Umstand,  dass  das 
Bind  am  häufigsten  Milchfehler  aufzuweisen  hat,  ist  vorwiegend  in 
der  wenig  naturgemässen  Fütterung  desselben  zu  suchen.  2.  Magen- 
darmkatarrhe, kachektische  und  sonstige  krankhafte  Eörper- 
zustände.  3.  Euterkrankheiten.  4.  Infectiöse  (Pilze),  ther- 
mische, chemische,  elektrische  Einflüsse  von  aussen  her. 
Neben  der  bujatrischen  Seite  sind  die  Milchfehler  noch  insofern  von 
Bedeutung,  als  sie  secundär  Erkrankungen  des  Menschen  sowohl  wie 
auch  anderer  Thiere  bedingen  können. 

Eintheilung.  Die  Eintheilung  der  Milchfehler  kann  je  nach 
dem  Hauptgesichtspunkte  eine  verschiedene  sein.    Wir  unterscheiden: 

I.  Milchfehler  in  Form  von  Secretionsanomalien:  die 
Agalactie,  die  zu  wässerige  und  die  zu  fette  Milch. 

II.  Milchfehler  durch  äussere  Einwirkungen,  besonders 
Pilzinvasionen  bedingt:  die  schlickerige  Milch,  die  nicht  butternde, 
die  schleimige,  die  faulige,  die  seifige,  die  blaue,  rothe  und  gelbe 
MUch. 

in.  Milchfehler  in  Folge  fremder  Beimengungen:  z.  B. 
Schmutz,  Bitterstoffe,  ranzige  Stoffe,  Farbstoffe,  Giffce  und  Arzneimittel, 
Erankheitsstoffe,  Blut. 


1.  Agalaotie,  Milohmangel,  Versiegen  der  Miloh. 

Literatnr.  —  Baüwerker,  W.  f.  Th.,  1868.  S.  195.  —  Oreste,  Gazzetta  med.  vet., 
1871.  —  Brüsasco,  II  med.  vet.,  1871.  —  Delvos,  W.  f.  Th.,  1880.  S.  69.  — 
I^öHNER,  M.  f.  p.  Th.,  1891.  S.  408.  —  Hess  u.  Guillebeau,  Zschokke,  Schw. 
landw,  Jahrb.,  1893.  —  Huimb,  Binderkrkhtn.,  1895.  S.  151  ff.  —  Garreght,  W. 
f.  Th.,  1895.  S.  418. 
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Aetiologie.  Der  Mangel  an  Milch  ist  zunächst  eines  der  ersten 
Symptome  innerlicher  Krankheiten,  besonders  von  Magen-  imd 
Darmaffectionen.  Sodann  rührt  er  von  schlechter  Fütterung, 
langem  Hungern,  sowie  zu  schwerer  Arbeitsleistung  her.  Weiter 
kommen  gewisse  Euteranomalien :  Mastitis,  insbesondere  die  chro- 
nische katarrhalische  Mastitis  (Agalactia  catarrhalis  contagiosa;  sog. 
gelber  Galt),  schlecht  entwickeltes  Euter,  Fetteuter,  Eutercongestionen 
zur  Zeit  der  Menstruation  u.  s.  w.  in  Betracht.  Auch  psychische 
Affecte,  wie  Heimweh  nach  dem  Jungen  oder  dem  gewohnten  Stalle, 
Angst  beim  Melken  durch  fremde  Personen,  können  die  Absonderung 
der  Milch  beeinflussen.  Ausserdem  findet  man  Agalactie  häufig  bei 
Erstgebärenden,  besonders  bei  Stuten.  Die  Untugend  des 
Selbstaussaugens  oder  des  Aussaugens  der  Milch  durch  daneben 
stehende  Thiere  kann  streng  genommen  nicht  der  Agalactie  bei- 
gerechnet werden.  In  einzelnen  Fällen  endlich  findet  man  absolut 
keine  Ursache  für  den  Milchmangel.  Von  Arzneimitteln  sollen  die 
Milchsecretion  vermindern  Atropin  (?),  die  Jodsalze,  sowie  äusserliche 
Einreibungen  von  Rosmarinöl  und  Opodeldok. 

Therapie.  Gegen  die  Agalactie  sind  neben  Berücksichtigung  der 
jeweiligen  Ursachen,  sowie  neben  Verabreichung  einer  guten  und  dabei 
möglichst  flüssigen  Nahrung,  so  z.  B.  von  Brühfutter,  Bierträbem  etc., 
die  sog.  milchtreibenden  Mittel  von  jeher  empfohlen  worden.  Die 
beliebtesten  derselben  sind  die  Antimonpräparate  (Stibium  sulfu- 
ratum  nigrum  und  aurantiacum),  Schwefel,  Kali  chloricum,  Fen- 
chel, Wacholderbeeren,  Kümmel,  Anis,  Dill,  Kochsalz  u.  a. 
Diese  Mittel  können  entweder  für  sich  oder  mit  einander  in  den  ver- 
schiedensten Zusammensetzungen  verschrieben  werden.  Wir  verwenden 
als  sog.  „Milchpulver**  gewöhnlich  nachfolgende  Mischung:  Rp.  Stibii 
sulfurat.  nigri  100,0;  Sulfur.  subl.  50,0;  Pulv.  Fruct.  Foenicul.,  Pulv. 
Pruct.  Carvi,  Pulv.  Fruct.  Junip.  ää  150,0;  Natrii  chlorati  crudi  500,0 
M.  D.  S.    Kühen  auf  jedes  Futter  1  EsslöflFel,  Ziegen  1  Theelöffel  voll. 

Ungewohntes  Milchgeben.  Im  Gegensätze  zur  Agalactie  kommt  bei 
manchen  Thieren  zuweilen  Milchsecretion  und  Anschwellung  der  Milch- 
drüsen vor,  ohne  dass  Trftchtigkeit  vorliegt.  In  einzelnen  Fällen 
beobachtet  man  diese  Erscheinung  merkwürdigerweise  in  Folge  der  Einbü- 
dung,  trächtig  zu  sein  bezw.  geboren  zu  haben.  Namentlich  bei  Hündinnen 
(Möpsen)  hat  man  ziemlich  oft  Gelegenheit,  eine  von  Trächtigkeit  und  Ge- 
burt ganz  unabhängige  Lactation  zu  sehen.  Unter  70,000  dem  Berliner 
Hundespital  zugeführten  Hunden  haben  wir  in  65  Fällen  (=  1  pro  Mille) 
dieses  ungewohnte  Milchgeben  beobachtet.  Aehnliches  gewahrt  man  bei 
castrirten  Hündinnen,  Pferden,  Kühen,  Ziegen,  Schafen  und  Schweinen 
(Albrecht,  Krüger,  Hess,  Pusch,  Heinke  u.  A.). 
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2.  Die  wässerige  Miloh. 

Aeiiologie  nnd  Behandlung.  Die  wässerige  Milch  ist  durch 
einen  Mangel  an  Fett  und  Casein,  sowie  einen  zu  hohen  Wassergehalt 
ausgezeichnet ;  sie  ist  von  bläulicher  Farbe,  sowie  von  relativ  höherem 
specifischem  Gewichte.  Ihre  Ursachen  sind  in  schlechtem,  wässe- 
rigem Futter,  so  in  übermässiger  oder  ausschliesslicher  Verabreichung 
von  Schlempe,  Gesöff,  Rüben,  Rübenblättem,  in  Krankheiten  des 
Magens  und  Darms,  in  kachektischen  und  hydrämischen  Zu- 
ständen, sowie  unabhängig  von  diesen  Factoren  zuweilen  in  einer  be- 
sonderen Rasseeigenthümlichkeit  zu  suchen.  —  Die  Behandlung 
besteht  dementsprechend  in  einem  Wechsel  der  Fütterung,  Verab- 
reichung von  Trockenfutter,  sowie  in  der  Anwendung  von  Stomachicis, 
z.B.  Rp.  Natrii  chlorati  200,0;  Pulv.  Fruct.  Carvi,  Pulv.  Rad.  Gen- 
tian.,  Pulv.  Rhizomat.  Calami  ää  50,0;  auf  jedes  Futter  einen  Ess- 
löffel voll.  Vor  Allem  aber  müssen  die  vorhandenen  krankhaften  Af- 
fectionen  des  Darmcanals,  Blutes  etc.  behandelt  werden. 

3.  Die  zu  fette  Milch. 

Aetiologie  und  Behandlung.  Ein  zu  grosser  Gehalt  der  Milch 
an  Fett  kommt  am  häufigsten  bei  Schafen  nach  zu  intensiver  Fütte- 
rung, besonders  bei  Verfütterung  von  Leguminosen,  sowie  während 
der  Brunst  vor.  Die  Folgen  des  Genusses  dieser  zu  fetten  Milch 
seitens  der  Lämmer  äussern  sich  in  Form  von  Magendarmkatarrhen, 
Durchfällen  u.  s.  w.  Die  Abhilfe  besteht  in  leichterer  Fütterung 
der  Mutterschafe,  Vermeidung  zu  stickstoffreicher  Nahrung,  viel  Be- 
wegung u.  dergl. 

4.  Die  schlickerige  Milch. 

Literatur.  —  Harms,  H,  J.  B.,  1871  u.  1872.  S.  45.  —  Fleischmann,  FÜMing'a  landw. 
Zeitg.f  1877.  —  Marsemann,  Ergänzungshefte  z.  CentralhL  f.  allgem,  Gesundheits- 
pflege, Bd.  2.  S.  117.  —  Passet,  FortschHtte  der  Medicin,  1885.  S.  70. 

Aetiologie.  Das  vorzeitige  Gerinnen  der  Milch/,  die  sog. 
^schlickerige*,  „süss  schlickerige**  Milch  oder  das  »Käsen*  der 
Milch  ist  einer  der  häufigsten  Milchfehler  des  Rindes,  findet  sich 
indess  auch  sehr  oft  bei  Ziegen.  Die  Ursachen  sind  sehr  verschiedener 
Natur.  Es  kommen  hier  einerseits  Verdauungskrankheiten,  saure 
Futtermittel,  z.B.  saure  Schlempe,  Euterkrankheiten,  besonders 
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Euterentzündung,  Hyperämie  und  Schwellung  des  Euters  bei  hoher 
Trächtigkeit,  nymphomanische  Zustände,  zu  starke  Erhitzung 
des  Körpers  durch  Bewegung  oder  Arbeit;  andererseits  äussere  Ein- 
flüsse in  Betracht,  so  vor  Allem  zu  grosse  Sommerhitze,  hohe 
elektrische  Spannung  der  Luft  bei  Oewittem,  dunstige  Stal- 
lungen, unreine  Geschirre  und  Seihtücher,  namentlich  in  Molkereien. 
Nach  Fleischmann  soll  auch  die  Aufnahme  von  mit  Rostpilzen 
besetztem  Getreide  schlickerige  Milch  erzeugen. 

Erscheinungen.  Die  Erscheinungen  beim  Schlickerigwerden  der 
Milch  bestehen  dann,  dass  letztere  schon  wenige  Stunden  nach  dem 
Melken  von  selbst,  besonders  aber  beim  Kochen  gerinnt.  Am 
meisten  Neigung  hiezu  zeigt  die  Abendmilch.  Dabei  ist  die  Säure- 
bildung nur  ganz  gering  (daher  auch  der  Name  »süsses  Schlickern**), 
die  Rahmschichte  ist  klein,  weshalb  sich  die  Milch  schwer  verbuttern 
lässt.  Bei  Mastitis  sodann  ist  die  Milch  schon  beim  Melken  mit 
flockigen  Gerinnseln  versetzt. 

Therapie.  Die  Behandlung  richtet  sich  nach  den  Ursachen.  Eine 
gute  Ventilation  und  Kühlung  des  Stalles,  sowie  Reinhaltung 
der  Gefässe  und  Seihtücher  ist  in  erster  Linie  erforderlich.  Sehr  zu 
empfehlen  ist  ferner  die  sofortige  Abkühlung  der  gemolkenen  Milch 
in  Kühlapparaten,  sowie  ein  Zusatz  von  Alkalien  (eine  Messer- 
spitze doppeltkohlensauren  Natriums  pro  Liter)  oder  von  Salicyl- 
säure  (0,25  g  pro  Liter  Milch).  Auch  die  innerliche  Anwendung 
der  Alkalien,  besonders  der  Soda,  ist  als  nützlich  zu  bezeichnen;  da- 
gegen können  wir  der  Einverleibung  von  Säuren,  wie  sie  von  einigen 
Seiten  empfohlen  wird;  nicht  das  Wort  reden.  Harms  wendet  als 
Hauptmittel  gegen  schlickerige  Milch  Fenchel  mit  Schwefelspiess- 
glanz  an  (ää  400,0;  Morgens  und  Abends  den  6.  Theil).  Endlich 
bedürfen  Affectionen  des  Yerdauungscanals ,  des  Euters  u.  s.  w. ,  so- 
fern sie  die  Ursachen  des  Milchfehlers  sind,  einer  entsprechenden  Be- 
handlung. 

Ursachen  der  Milchgerinnung.  Dieselben  sind  bekanntlich  in  der  Ein- 
wirkung eines  von  P asten r  1857  entdeckten  Fermentes,  des  „ferment 
lactique*,  zu  suchen,  welches  den  Milchzucker  zu  Milchsäure  zersetzt  und 
dadurch  die  Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  bedingt.  List  er  hat 
diesen  Organismus  „Bacterium  lactis'^  genannt  und  gefunden,  dass  ausser- 
dem noch  viele  andere  Mikroorganismen  eine  Säuerung  bezw. 
Gerinnung  der  Milch  erzeugen  können.  Hieher  gehören  nach  neueren 
Untersuchungen  die  nachfolgenden:  der  Osteomyelitiscoccus ,  der  Staphylo- 
coccus  albus,   citreus,  cereus  albus,   cereus  flavus,  der  Streptococcus  pyo- 
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genes,  der  Bacillus  pyogenes  foetidus,  der  Erysipelstreptococcus,  das  Bacte- 
rimn,  der  Mikrococeus  und  Sphaerococeus  lactis  acidi,  das  Bacterinm  lactis 
aSrogenes,  der  Mikrococcns  ovalis,  der  Streptococcus  coli  gracilis  u.  a. 


5.  Die  nicht  butternde  (gährende,  soMumende)  Miloh. 

Literatur.  -—  Denkubouro,  A.  de  Brux.,  1858.  —  Lehmann,  Thrzt,,  1872.  S.  69.  — 
Harms,  H.  J,  B.,  1872.  S.  46.  —  Contamink,  Bull.  Belg,,  1885.  S.  91;  CUn,vet., 
1891.  —  Adametz,  Oe,M.,  1890.  S.  69;  C.  f.  Bact,  1889.  —  Freytao,  S.  J,  B,, 
1894.  S.  130. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  „nicht  butternden*,  „tauben*, 
„schäumenden*  oder  „gährenden*  Milch  sind,  vorausgesetzt,  dass 
keine  Fehler  bei  der  Butterbereitung  gemacht  werden,  entweder  in 
Yerdauungskrankheitenoder  allgemeinenStörungen,  schlechter, 
gehaltloser  Fütterung,  z.  B.  von  Rübenblättem ,  ausserdem  in  Euter- 
aff  ectionen,  z.  B.  bei  Hochträchtigkeit,  in  der  Einwirkung  zu  grosser 
Hitze  oder  Kälte,  im  Vorhandensein  anderer  Milchfehler,  z.  B. 
der  schlickerigen  oder  ranzigen  und  fauligen  Milch,  und  endlich  in  der 
Anwesenheit  besonderer  Mikroorganismen  zu  suchen.  Bringt  man 
die  Milch  einer  in  dieser  Weise  erkrankten  Kuh  mit  der  einer  ge- 
sunden zusammen,  so  wird  letztere  ebenfalls  angesteckt.  Die  nicht- 
buttemde  oder  gährende  Milch  bedingt  im  Molkereibetriebe  und  in  der 
Käserei  schwere  Nachtheile.  Nach  Adametz  können  sowohl  Bac- 
terien  als  Sprosspilze  den  Milchfehler  verursachen.  Die  ersteren 
erzeugen  Gase  auf  Kosten  des  Case'ins,  die  letzteren  auf  Kosten  des 
Milchzuckers.  Adametz  hat  mehrere  Spaltpilze,  sowie  einen  hefe- 
ähnlichen Pilz,  den  Saccharomyces  lactis,  isolirt  und  experimentell  ihre 
gährungserregende  Wirkung  festgestellt. 

Symptome.  Der  Rahm  der  meist  normal  gerinnenden  oder  bloss 
beim  Kochen  gerinnenden  Milch  ist  nur  in  dünner  Schichte  vorhanden 
und  lässt  sich  entweder  gar  nicht  oder  nur  sehr  schwer  verbuttern, 
indem  er  gerinnt,  stark  schäumt  und  sich  gar  nicht  sammelt.  Bei 
längerem  Stehen  bekommt  er  kleine,  gelbe  Flecke  auf  der  Oberfläche, 
dabei  ist  er  schmierig,  kleisterartig  und  die  etwa  gewonnene  Butter 
bröckelig,  sowie  sehr  leicht  zersetzlich,  d.  h.  ranzig  werdend. 

Belmndliing.  Ausser  der  Anwendung  der  verschiedenen  Milch- 
mittel (Fenchel,  Spiessglanz,  Kümmel  u.  s.  w.)  sind  nach  Haubner- 
Sie  damgrotzky  Säuren,  z.  B.  Salzsäure,  Essigsäure,  innerlich  ver- 
abreicht von  sehr  gutem  Erfolge.   Auch  Alaun  (8,0  pro  dosi,  tägUch 
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3mal)  und  Kreide  (Harms)  in  Smaligen  täglichen  Dosen  von  50,0 
bis  100,0  werden  empfohlen;  bei  bitterem  Geschmacke  der  Milch  soll 
man  noch  15,0  Chlorkalk  hinzusetzen.  Gontamine  empfiehlt  8  Tage 
hindurch  eine  Schattelmixtur  von  Anis,  Spiessglanz  (ää  20,0),  Essig 
und  Wasser  (aä  500,0)  einzugeben.  Ausserdem  sind  die  Stallungen 
und  Geschirre  zu  desinficiren. 


6.  Die  faulige  Müch. 

Aetiologie.  Dieser  im  Allgemeinen  seltene  Milchfehler  wird 
durch  die  Einwanderung  von  Fäulnisspilzen  in  die  Milch  ver- 
ursacht. Meist  sind  es  unreine  Bäume  und  Geräthschaften,  von 
denen  aus  die  Infection  stattfindet.  Auch  Zersetzungsvorgänge 
im  Darmcanal,  sowie  die  Verabreichung  zersetzten  Futters,  z.  B. 
ranzigen  Knochenmehls  (Haubner-Siedamgrotzky)  wird  beschuldigt. 
Die  inficirenden  Spaltpilze  sind  der  Hauptsache  nach  Bacterium 
termo  und  lineola. 

Symptome.  Auf  der  Oberfläche  der  dünnen  Rahmschicht  ent- 
wickeln sich  nach  3 — 4  Tagen  Weine  Gasblasen,  aus  Schwefelwasser- 
stoff und  Kohlenwasserstoffen  bestehend,  welche  platzen  und  Ver- 
tiefungen zurücklassen,  in  denen  der  Rahm  geschwunden  ist  (sog. 
, Sahneschwinden").  Der  Rahm  wird  allmählich  schmutzig  ge- 
färbt und  mit  Oeltropfen  vermischt;  sein  Geschmack  wird  bitter- 
süss,  faulig,  ranzig  (freie  Fettsäuren,  besonders  Buttersäure ,  Bal- 
drian-, Capron-,  Caprin-,  Caprylsäure).  Das  Verbuttern  gelingt  da- 
bei nicht. 

Therapie.  Die  Prophylaxe  besteht  bei  diesem  Milchfehler  in 
Desinfection  und  Reinhaltung  der  Stallungen,  Milchräume  und  Ge- 
räthschaften, in  der  innerlichen  Anwendung  von  Magenmitteln  und 
gährungswidrigen  Mitteln,  sofern  Zersetzungsvorgänge  im  Darmcanal 
die  Veranlassimg  bilden.  In  letzterer  Beziehung  wären  die  Mittel- 
salze, das  Kochsalz,  das  unterschwef ligsaure  Natrium  und  der  unter- 
schwefligsaure  Kalk  zu  versuchen. 

7.  Die  sollleimige,  lange,  zähe,  fadenziehende  Miloh. 

Literatur.  —  Müller,  Thrzt.,  1871.  S.  16.  —  Eugling,  Ber.üh.d,  Thätigkeitd.landw. 
ehem.  Versuchsstation  i.  Vorarlberg,  1879.  —  Böttcher,  Der  rationelle  Betrieb  der 
Milchwirthschaftj    S.  64.   —   Schmidt-Mölhkim,    Landw.  Versuchsstationen,    1882. 
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S.  91;  Pflüger's  Archiv^  Bd.  27.  S.  490.  —  Klknze,  Käserei-Technik,  Bremen,  1884. 
S.  76.  —  B.  Martiny,  Die  Milch,  S.  380.  —  Hoppe,  D.  med.  IT.,  1884.  S.  777.  — 
LöFPLBR,  B.  klin.  W.,  1887.  S.  263.  —  Hess  u.  Borgeaud,  Schw.  A,,  1888.  — 
Ratz,  B.  A.,  1890.  S.  100.  —  Adametz,  Oe.  Jf.,  1890.  S.  66.  —  Güillebeau,  Schw, 
Landta,  Jahrb.,  V.  Bd.  S.  135.  —  Lkichmann,  Landw.  Versuchsstat.,  48.  Bd.  S.  375. 
—  Kitt,  Bakterienkunde,  1899.  S.  389. 

Aetiologie.  Die  Ursache  der  fadenziehenden  Milch  beruht  auf 
einer  Pilzinvasion.  Die  Angaben  über  die  Beschaffenheit  und  Art 
des  Pilzes  sind  jedoch  verschieden.  Schmidt-Mülheim  fand  beider 
mikroskopischen  Untersuchung  der  schleimigen  Milch  kleine,  runde, 
lidrtbrechende,  circa  1  Mikromillimeter  im  Durchmesser  zeigende,  be- 
wegliche Körperchen,  theils  in  Form  isolirter  Mikrokokken,  theils  von 
Bosenkranzketten.  Das  Gährungsmaterial  hiebei  soll  der  Milchzucker 
sein.  Es  liefert  nämlidi  Eiweiss-  oder  Caseüilösung  mit  dem  Ferment 
versetzt  keine  Gährung,  dagegen  eine  Iprocentige  Milchzuckerlösung 
eine  deutliche  schleimige  Gährung.  Die  mit  Alkohol  ausgezogene 
schleimige  Substanz  zeigt  vermöge  ihrer  Beactionen  den  Charakter  des 
Pflanzenschleims  (ähnlich  dem  Quittenschleim);  gleichzeitig  verschwindet 
auch  thatsächlich  der  Milchzucker.  Nach  neueren  Untersuchungen 
scheinen  übrigens  mehrere  Mikroorganismen  die  Fähigkeit 
zu  besitzen,  schleimige  Milch  zu  erzeugen.  So  istvonHueppe 
ein  Mikrococcus,  von  Löffler  ein  specifischer  Bacillus  lactis  pituitosi 
aufgefunden  und  isolirt  worden.  Ratz  unterscheidet  zwischen  schlei- 
miger und  fadenziehender  Milch.  Die  schleimige  Gährung  ist  nach 
ihm  nicht  das  Product  eines  bestimmten  Mikroorganismus,  sondern 
mehrerer,  von  welchen  er  einen  Diplococcus  genauer  beschreibt. 
Adametz  hat  einen  Bacillus  lactis  viscosus  cultivirt,  welcher  sterilisirte 
Milch  im  höchsten  Grade  fadenziehend  macht.  Güillebeau  und 
Freudenreich,  Leichmann  u.  A.  haben  ebenfalls  besondere  Mikro- 
organismen entdeckt. 

Am  häufigsten  findet  man  den  Milchfehler  im  Sommer,  sowie 
in  unreinen  Stallimgen  und  Milchkammem.  Zuweilen  kann  man  auch 
schlechte  Verdauung,  sowie  die  Fütterung  fauliger,  mit  Pilzen  be- 
setzter Nahrungsmittel  beschuldigen.  Auch  die  Aufnahme  von  Pin- 
guicula  (Fettkraut)  soll  nach  Müller  die  Milch  schleimig  machen; 
in  Schweden  beispielsweise  wird  dadurch  die  Milch  künstlich  faden- 
ziehend gemacht. 

Symptome.  Während  die  Milch  am  1.  Tage  nach  dem  Melken 
noch  dünn  ist,  wird  sie  am  2.  Tage  dickschleimig,  zähflüssig,  faden- 
spinnend,   zeigt  schlechte  Gerinnung,   sowie  schwache  Rahmbildung, 
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hat  einen  faden  Geschmack,  läset  sich  sehr  schwer  verbuttern,  wobei 
die  Butter  ebenfalls  schmierig  und  von  schlechtem  Geschmack  ist.  Oft 
stellt  sie  eine  homogene,  weisse  Masse  dar,  die  so  zähe  ist,  dass  sie 
nicht  ausfliesst,  wenn  man  den  Behälter  umwendet.  Bei  mikroskopi- 
scher Untersuchung  findet  man  ausser  den  beschriebenen  Spaltpilzen 
das  Casein  in  Form  runder  Scheiben  ausgeschieden  (Sphärokrystalle).  — 
In  neuerer  Zeit  wird  zwischen  schleimiger  und  fadenziehender 
Milch  unterschieden.  Die  schleimige  Milch  bildet  eine  reichliche,  dicke 
Rahmschicht,  welche  tadellose  Butter  liefert.  Die  fadenziehende  Milch 
scheidet,  abgesehen  von  ihrer  abweichenden  Consistenz ,  eine  geringe 
oder  gar  keine  Rahmschicht  ab  und  besitzt  eine  ganz  ausgesprochene 
Infectionsfähigkeit,  indem  eine  geringe  Menge  derselben  grosse  Quanti- 
täten normaler  Milch  in  sehr  kurzer  Zeit  fadenziehend  macht. 

Therapie.  Die  wirksamste  Yorbauung  gegen  das  Zäh  werden  der 
Milch  besteht  in  gründlicher  Desinfection  der  Milchräumlichkeiten 
mit  schwefliger  Säure ,  heissen  Wasserdämpfen  etc. ,  sowie  im  Rein- 
halten der  Milchgefässe.  Auch  Erhitzen  der  Milch  auf  65®  C.  ver- 
nichtet nach  Schmidt-Mülheim  die  Pilze. 

Innerlich  gibt  man  bei  Verdauungsstörungen  die  entsprechenden 
Stomachica  und  antikatarrhalischen  Mittel.  Nach  Haubner  ist  die 
Verfütterung  von  Hanflaub  (15,0)  sehr  zu  empfehlen. 


8.  Die  seifige  Milch. 
Literatur.  —  Weiomann  u.  Zirn,  C.  f.  Bact.,  Bd.  XV.  1894.  Heft  13—14. 

Ursachen  und  Behandlung.  Unter  „seifiger"  Milch  versteht 
man  eine  eigenthümlich  laugenhaft,  seifenartig  schmeckende 
Milch,  welche  niemals,  selbst  bei  längerem  Stehen  nicht,  gerinnt,  son- 
dern nur  einen  schleimigen  Bodensatz  abscheidet  und  einen  stark 
schäumenden  Rahm  liefert,  weshalb  sie  schwer  zu  verbuttern  ist.  Die 
Ursachen  dieser  Milchanomalie  sind  nach  Weigmann  und  Zirn  in 
der  Einwanderung  eines  eigenartigen  Bacillus,  des  sog.  Bacillus 
saponacei,  zu  suchen.  Derselbe  bildet  feine,  bewegUche,  1  bis 
1,6  Mikromillimeter  lange  und  ^2  Mikromillimeter  breite,  an  den  Enden 
abgerundete  Stäbchen,  welche  die  Gelatine  verflüssigen  und  auf  der- 
selben runde,  weisse  Colonien  mit  centralem  gelbem  Punkte  liefern.  In 
Milch  geimpft  erzeugen  sie  nach  mehreren  Tagen  eine  schleimige  Be- 
schaffenheit,   sowie    seifenartigen    Geschmack.      Als   Ursache    wurde 
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XJebertragung  durch  Stroh  und  Heu  ermittelt;  beide  Futterstoffe 
enthielten  die  beschriebenen  Bacterien.  Die  Behandlung  bestand  in 
Entfernung  der  Streu  und  des  Futters,  sowie  in  Abwaschen  des  Euters. 

9.  Die  blaue  Miloh. 

Literatur.  —  Hermbstädt,  Erdmann* 8  Joum.  f,  techn,  «.  Ökonom,  Chemie^  1833.  — 
Steinhoff,  MechUnh,  l<mdw,  Annal.,  1838.  —  Droüard  u.  Lkglerc,  Bec,  1846.  — 
D^LAFOND,  BuU,  80C.  cmtv,,  1846. ;  Paih,  gSnirale,  1855.  —  Haubner,  Mag.f  1852. 
S.  1.  —  Fischer,  Bee,,  1856.  —  Matthieu,  Ibid,,  1862.  —  Rhode,  Landw.  Central* 
hlatt  für  Deutschi,,  1864.  —  Mosler,  Virch,  A.,  Bd.  43.  —  Tisserant,  Guide  daris 
Ventretien  des  vaches  laitüreSj  Lyon  1865.  —  Schröter,  Beiträge  zur  Biologie  der 
Pflanzen,  von  Cohn,  I.  1872.  —  Zürn,  Die  pflanzl.  Parasit,  1874.  S.  258;  1887. 
S.  106.  —  CoLLiN,  Bec,  1875.  —  Boulet,  Ihid.^  1876.  —  Larchbr,  Benjamin, 
BuU.  centr.  vit.,  1877/78.  —  Karsten,  D,  Z.  f,  Th.,  1879.  S.  326.  — ■  Simonin,  Bee,, 
1879.  —  Zimmermann,  Thrzt,,  1881.  S.  159.  —  Reiset,  Eee.,  1883.  —  Hüeppe, 
Mitth,  d,  deutsch,  Beichsgesundheitsamts,  1884.  11.  Bd.  —  Bourqüelot,  Bec,  1885. 
—  Neelsen,  Ibid,  —  Mossblmann,  A.  de  Brux,,  1888.  S.  300.  —  Steinreide, 
Landw.  Zeitg,  d.  Provinz  Sachsen^  1888.  S.  89.  —  Heim,  Arb,  a.  d,  deutsch,  0&- 
Sundheitsamte,  1889.  S.  518.  —  Schott,  Fortschritte  d.  Medicin,  1889.  S.  801.  — 
Adametz,  Oe.  3f.,  1890.  S.  64.  —  Ritz,  B.  th.  W,,  1891.  S.  11.  —  Zangemeister, 
C.  f.  Bad,,  1895.  XVm.  Bd.  —  Prietsch,  8,  J.  B,  pro  1895.  S.  101.  --  Kitt, 
Bakterienkunde,  1899.  S.  227. 

Vorkommen.  Die  blaue  Milch  wird  am  häufigsten  im  Hoch- 
sommer und  Frühjahr,  überhaupt  bei  feuchtwarmer  Witterung,  und 
in  dumpfigen  Milchkammem  beobachtet;  in  letzteren  kann  sie  Jahr 
aus,  Jahr  ein,  beispielsweise  über  10  Jahre  hindurch  (Steinhoff)  vor- 
kommen. Dagegen  verschwindet  der  Milchfehler  gewöhnlich  in  der 
kälteren  Jahreszeit,  also  im  Winter  und  Herbst,  sowie  nach  Reinigung 
der  Luft  durch  Gewitter  oder  Regen.  Anfangs  zeigt  nur  eine  Euh 
eine  blaue  Milch,  bald  wird  indess  die  Milch  sämmtlicher  Thiere  eines 
Stalles  angesteckt.  Sehr  häufig  bieten  kranke  Thiere  eine  Prädis- 
position für  das  Auftreten  der  blauen  Milch. 

Aetiologie.  Die  blaue  Milch  wird  durch  einen  besonderen  chro- 
mogenen  Spaltpilz,  Bacillus  cyanogenus  oder  Bacterium  syncya- 
neum  hervorgerufen.  Derselbe  wurde  schon  1841  von  Fuchs  als 
Vibrio  cyanogenus  entdeckt  und  von  Ehrenberg  Vibrio  syncyaneus 
genannt;  Fürstenberg  fand  ihn  an  den  Wänden  inficirter  Milch- 
kanmiem.  Nach  den  Untersuchungen  von  Hueppe  bildet  der  Pilz 
2 — 4  Mikromillimeter  lange  V*  [*-  dicke ,  bewegliche ,  an  den  Enden 
abgerundete  Stäbchen,  welche  selbst  farblos  sind  lüid  sich  durch  Thei- 
lung  und  Sporenbildung  vermehren.  In  sterilisirter  Milch  (Ertödtung 
des  Milchsäurepilzes)  bedingt  er  wegen  des  Fehlens  der  Milchsäure- 
bacterien  und  der  die  blaue  Färbung  besonders  deutlich  zur  Erschei- 
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nung  briDgenden  sauren  Reaction  bloss  eine  schiefergraue,  höchstens 
mattblaue  Färbung,  während  er  auf  Fleischwasser-Peptongelatine  grüne 
Farben  hervorruft,  die  sich  allmählich  in  braune  umwandeln  und  durch 
oxydirende  Mittel  in  blaue  übergeföhrt  werden.  Auf  sterilisirten  Kar- 
toflFelscheiben  wird  die  Farbe  graublau.  Der  sehr  bewegliche  Pilz 
spaltet  das  Eiweiss  in  einen  dem  Anilinblau  sehr  ähnlichen 
Farbstoff.  Die  XJebertragung  findet  durch  die  Luft  und  wahrschein- 
lich auch  durch  Fliegen  statt;  ob  die  Milch  schon  im  Euter  durch 
von  aussen  eingedrungene  Pilze  inficirt  werden  kann,  muss  dahinge- 
stellt bleiben.  Sehr  eiweissreiche  Milch  nach  proteüireicher  Fütte- 
rung, ferner  eine  stark  alkalische,  langsam  oder  nicht  vollständig 
gerinnende  prädisponirt  im  Gegensatze  zur  sauren  zum  Blau  werden. 
Nach  Haubner  erscheint  die  blaue  Milch  oft  bei  schnellem  XTeber- 
gang  zu  anderen  Futtermitteln  und  Weideplätzen,  besonders  nach 
Düngung  der  letzteren  mit  Gyps,  und  verschwindet  im  Gegensatz  hiezu 
wieder  beim  üebergang  zu  leichteren  Weiden.  Auch  Hueppe  glaubt, 
dass  eine  bestimmte  Fütterungsweise,  Eutererkrankungen  etc.  durch 
Verzögerung  der  Säuerung  eine  gewisse  secundäre  Bedeutung  für 
das  Blauwerden  der  Milch  haben  können.  Im  übrigen  scheinen  ausser 
dem  Bacillus  cyanogenus  auch  andere  Bacterien  vorzukommen  (Cyanea 
fluorescens  nach  Zangemeister). 

Symptome.  Die  Erscheinungen  des  Blauwerdens  der  Milch  sind 
nach  der  von  Fuchs  zuerst  gegebenen  Schilderung,  welcher  nichts 
hinzuzufügen  ist,  folgende.  Ein  bis  zwei  Tage  nach  dem  Melken  er- 
scheinen gleichzeitig  mit  der  Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  auf 
dem  Rahme  zuerst  hell-  oder  graublaue,  dann  indigo-  bis  himmel- 
blaue kleine,  unregelmässige  Flecke  von  Stecknadelkopfgrösse,  welche 
sich  allmählich  vergrössem,  später  die  Rahmschichte  durchdringen 
und  zuletzt  wohl  auch  die  tieferen  Schichten  der  Milch,  ja  selbst  die 
ganze  Milch  blau  färben.  Dabei  zeigt  die  Milch  in  Folge  der  mit 
dem  Eiweisse  und  auch  mit  dem  Fette  vor  sich  gehenden  Veränderungen 
eine  andere  Consistenz.  Das  CaseYn  verliert  seine  Festigkeit,  wird 
flüssiger,  die  Butter  wird  talgartig,  ranzig,  verfärbt.  Die  in  Form 
von  Flecken  oder  Streifen  auftretenden  blauen  Verfärbungen  sind  häufig 
von  einem  grünlich  schillernden  Rand  umgeben.  Nach  mehreren  Tagen 
wandelt  sich  dann  die  blaue  Milch  in  die  sog.  faule  Milch  um,  d.  h. 
es  entwickeln  sich  Fäulnisspilze  neben  Schimmelpilzen ,  wodurch  die 
Milch  eine  schmutzig  graue  Farbe  erhält.  Der  Genuss  der  blauen 
Milch  ist  für  Thiere  wie  ftlr  den  Menschen  schädlich.    So  beobachtete 
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Mosler  Erkrankungen  beim  Menschen,  Steinhoff  bei  Schweinen  im 
Anschlüsse  an  ihren  Genuss.  Im  Gegensatz  hiezu  soll  die  Milch  nach 
der  Behauptung  Hueppe^s  zwar  ekelerregend,  aber  nach  den  Fütte- 
rungsversuchen  vollkommen  unschädlich  sein  und  deshalb  ohne  Nach- 
theil an  die  Hausthiere  verfüttert  werden  können. 

Behandlnng.  Das  Blauwerden  der  Milch  kann  verhütet  werden 
durch  Lüftung,  Reinigung  und  Desinfection  der  Stallungen, 
Milchkammem  und  Milchgeräthschaften ;  zur  Desinfection  eignen  sich 
am  besten  Dämpfe  von  schwefliger  Säure.  Nach  Haubner  kann  der 
Zusatz  von  saurer  Buttermilch  vielfach  jedes  andere  Vorbauimgsmittel 
ersetzen.  In  manchen  Fällen  ist  auch  ein  Futterwechsel  angezeigt. 
Nach  Zürn  sollen  ferner  Waschungen  des  Euters  mit  antiseptischen 
Mitteln  zuweilen  die  Blaufärbung  durch  Vernichtung  des  Pilzes  in 
(oder  am?)  Euter  verhindern. 

10.  Die  rothe  MUch. 

Literatur.  —  Larcher,  Bull,  soc.  cetUr,,  1877.  —  örotenfelt,  Fortschritte  d,  Mediein, 
1889.  Nr.  2.  —  Maengk,  C,  f.  Bakt.,  Bd.  6.  S.  596.  —  Baoinsky,  D.  med,  W,,  1889. 
Nr.  11.  —  Adametz,  Oe.  Jf.,  1890.  S.  61.  —  Keferstein,  C.  f,  Bakt.,  1897.  — 
Eichet,  Z,  f,  Fl,  u,  Jf.,  1897.  Vm.  Bd.  S.  86.  —  Kitt,  Bakterienkunde,  1899. 
S.  226. 

Aetiologie  nnd  Symptome.  Wie  die  blaue,  so  wird  auch  die 
rothe  Milch  durch  Einwanderung  von  Pilzen  verursacht.  Die  Fähig- 
keit, in  der  Milch  rothe  Farbstoffe  zu  erzeugen,  kommt 
mehreren  Bacterienarten  zu.  Bisher  sind  nachstehende  bekannt: 
1.  Der  Bacillus  prodigiosus,  schon  1838  von  Ehrenberg 
entdeckt,  die  Ursache  des  »blutenden  Brotes*  und  der  „blutenden 
Hostie**.  Der  Pilz  bildet  sehr  kurze  und  daher  gewöhnlich  mit  Kokken 
verwechselte  bewegliche  Stäbchen,  welche  auf  Kartoflfelscheiben  bei 
20  ®  C.  cultivirt  sehr  rasch  blutrothe  Ueberzüge  bilden,  während  beim 
Impfen  sterilisirter  Milch  in  der  Bahmschichte  rothe  Punkte  auftreten, 
welche  zusammenfliessen  und  schliesslich  die  ganze  Oberfläche  roth 
färben.  Eine  Bothfärbung  der  ganzen  Milch  tritt  nicht  ein,  weil  die 
Entwicklung  des  Pilzes  an  die  Gegenwart  von  Sauerstoff,  also  an  die 
Oberfläche  der  Milch  gebunden  ist.  Auch  bei  niederer  (6—10®  C), 
sowie  bei  höherer  Temperatur  wird  die  Cultur  weiss.  Der  in  Alkohol 
und  Aether  lösliche  Farbstoff  zeigt  im  Spectrum  drei  charakteristische 
Absorptionsstreifen  (einen  hinter  D  und  je  einen  vor  E  und  F).  Durch 
Alkalien  wird  die  rothe  Lösung  entfärbt.    Trotz  der  starken  Verbrei- 
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tung  des  Bacillus  prodigiosus  ist  er  nur  selten  die  Ursache  der  rothen 
Milch.  2.  Der  Bacillus  lactis  erythrogenes,  von  Hueppe  1887 
entdeckt,  färbt  im  Gegensatze  zum  vorigen  die  ganze  Milch  roth.  Er 
bildet  kurze,  1 — 1,4  (t  lange  und  0,3 — 0,5  (t  dicke,  an  den  Enden  ab- 
gerundete Stäbchen,  welche  in  der  Milch  eine  labähnliche  Gerinnung 
unter  Auftreten  von  alkalischer  Reaction  hervorrufen.  Die  Farbstoff- 
bildung erfolgt  nur  im  Dunkeln,  die  ganze  Milch  wird  nach  2  bis 
3  Wochen  blutroth  gefärbt.  Der  in  Aether  und  Alkohol  unlösliche 
Farbstoff  hat  zwei  charakteristische  Absorptionsstreifen  zwischen  D 
und  E,  sowie  einen  dritten  im  blauen  Theil  des  Spectrums.  3.  Eine 
Sarcina-Art  färbt,  wie  Adametz  gezeigt  hat,  die  Milch  ebenfalls 
roth  (braunroth).  4.  Einen  besonderen  Mikrococcus  als  Ursache  der 
rothen  Milch  hat  Keferstein  isolirt.  Wahrscheinlich  gibt  es  noch 
andere  rothfiurbende  Pilze.  —  Die  rothe  Milch  wird  in  ähnlicher  Weise 
prophylaktisch  durch  Desinfection  behandelt,  wie  die  blaue. 

Gelbe  Milch.  Dieselbe  ist  mit  der  blauen  Milch  ebenfalls  nahe  ver- 
wandt. Der  farblose,  bewegliche  Spaltpilz,  Bacterium  synxanthum 
(Schröter)  producirt  einen  dem  Aniliugelb  ähnlichen,  dotter-  bb 
citronengelben  Farbstoff,  der  zuweilen  zusammen  mit  Grün  und  Blau  auf- 
tritt und  häufiger  in  gekochter  als  in  ungekochter  Milch  zu  beob- 
achten ist;  Milchsäure  hemmt  die  Entwicklung  des  Fermentes.  Nach 
Schröter  beginnt  in  der  gekochten  und  bereits  geronnenen  Milch  nach 
48  Stunden  unter  gleichzeitigem  Eintritt  von  Alkalescenz  an  deren  Ober- 
fläche eine  fleckige  Gelbfärbung  mit  Zunahme  der  Molkenflüssigkeit  und 
Weich  werden,  sowie  Zerfall  des  Milchkuchens  in  kleine  Gerinnsel.  Nach 
6  Tagen  stellt  sodann  die  Milch  eine  citronengelbe ,  wässerige,  an  Eäse- 
flocken  sehr  arme  Flüssigkeit  dar.  Ausser  dem  Bacterium  sjnzanthum 
scheinen  auch  noch  andere  Bacterien  Gelbfärbung  der  Milch  erzeugen  zu 
können.  Ausserdem  hat  die  Milch  zuweilen  eine  gelbe  Farbe  beim  sog. 
selben  Galt,  einer  chronischen,  ansteckenden,  seuchenhaften  Mastitis 
(vergl.  die  Lehrbücher  der  Geburtshilfe  und  Chirurgie). 

11.  Fremde  Stoffe  In  der  Miloh. 

Literatur.  —  Grognier,  Rec.,  1828.  S.  117.  —  Hkrbkrgkr,  Pharm,  C.-Bl.,  1840. 
Nr.  9.  —  Fraas,  M,  J.  B.,  1854.  —  Hkrtwig,  Mag.^  1856.  S.  460;  ArzneimitUl- 
lehre,  1872.  —  Lawson  Tait,  Ref.  Thrzt.,  1871.  S.  276.  —  Gerlach,  Q,  Th., 
1872.  —  Haukold,  Pr,  Af.,  1873/74.  S.  55.  —  Harms,  H.  J.  B.,  1873.  S.  71.  — 
MoNiN,  Med,  Centralhl.y  1876.  —  Begemann,  H.  J.  B.,  1876.  S.  10.  —  Ratti,  Ref. 
D,  Z.  f.  Th.,  1876.  S.  149.  —  Klink,  Ibid.,  S.  463.  —  Gorüp-Besanez,  Physiol 
Chemie,  1878.  —  Lüzansky,  Ref  D.  Z,  f,  Th.,  1879.  S.  342.  —  Stumpf,  ThrzL, 
1882.  S.  115.  —  Albrecht,  W.  f,  Th.,  1887.  S.  361.  —  Löffler,  B,  klin.  TT. 
1887  u.  1888.  —  Wyss,  Tageblatt  d.  Heidelberger  Naturforscherversammlung,  1889. 
—  Escherich,  M.  med,  W„  1889.  S.  783.  —  Cnopf,  Ibid.,  S.  741.  —  Almquist, 
Zeitschr,  f.  Hygiene,  Bd.  8.  S.  143.  —  Fröhner,  Arzneimittellehre,  1893;  M,  f. 
p.  Th,,  1891.  8.  408.  —  Adametz,  Oe.  3f.,  1890.  Heft  1.  —  Weigmann,  Krüger, 
Molkereizeitung,   1890.  —  Hess,  Schaffer  u.  Bondzynski,   Schw.  landw,  Zeitschr., 
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1890.  —  GüiLLEBKAü  u.  Hess,  Ibid,,  1890  u.  1891.  —  Sonninbkrger,  D.  med.  TT., 
1890.  —-  Petersen,  Thiermed.  Vorträge^  2.  Bd.  —  WOrzbüro,  Therap.  Monats- 
hefte,  1891.  S.  18.  —  Scheueklen,  Ärb,  a.  d.  Deutsch,  Gesundheitsamt,  1891.  — 
CoKN,  C.  f.  Bakt.,  1891.  Nr.  20.  —  Sonnenberger,  Milchztg,,  1891.  S.  9.  —  Roth, 
D.  Vierteljahrsschr.  f.  Oesundh.,  22.  Bd.  2.  Heft.  —  Baum,  B.  A.,  1892.  S.  153; 
M,  f.  p.  Th.,  1892.  S.  245.  —  Schulz,  Bayer,  landw.  Zeitschr.,  1892.  —  Vander- 
HOODONCK,  A.  de  Brux.,  1892.  6.  Heft.  —  Hueppe,  B,  Min.  TT.,  Bd.  27.  Nr.  29.  — 
Friis,  Med.  Centrcdbl.,  1893.  Nr.  26.  —  Jensen,  Ref.  Km,  Bakterienkunde,  1899. 
S.  891.  —  Gaffky,  Renk,  D.  Vierteljahrsschr,  f,  Qesundh.,  1893.  1.  Heft.  —  ühl, 
Zeitschr,  f.  Hyg.,  12.  Bd.  S.  475.  —  Ostertao,  Z,  f.  M.  u.  Fl,  U.  Bd.  u.  1892.  - 
Stühlen,  Thiermed.  Vortr,,  III.  Bd.  7.  Heft.  —  Preytao,  Möbiüs,  S,  J.  B,  pro 
1895.  S.  101  f.  -  Dammann,  D.  th.  TT.,  1897.  S.  4.  —  Weller,  L'Echo  v^.,  1898. 
—  La  Bifarma  vet,,  1899.  Nr.  1.  —  Thrzt.,  1899.  S.  101.  —  Baron,  Med.  Central- 
hlatty  1899.  Nr.  51. 

Von  fremden  Körpern  in  der  Milch  sind  als  die  wichtigsten  zu 
nennen:  Schmutz,  abnorme  Geschmackstoffe,  Riechstoffe, 
Farbstoffe,  Arzneimittel  und  Gifte,  Krankheitsstoffe,  Blut, 
Eiter.  Die  verschiedenen  bereits  besprochenen  Spaltpilze,  welche  einer 
Anzahl  von  Milbhfehlem  zu  Grunde  liegen,  würden  ebenfalls  hieher 
gehören. 

1.  Sclunntz.  Derselbe  rührt  von  Verunreinigung  der  Milch  durch 
das  kothbeschmutzte  Euter  beim  Melken  her  und  besteht  daher  im 
Wesentlichen  aus  Kuhkoth.  Bei  Erkrankung  der  Kühe  (Diarrhöe, 
Enteritis)  können  so  Ansteckungen  beim  Menschen  durch  den  Genuss 
der  Milch  bedingt  werden.  Uhl  fand  z.  B.  in  der  Giessener  Marktmilch 
19 — 212  Milligramm  Kuhkoth  pro  Liter.  Baron  hat  ausgerechnet, 
dass  in  Dresden  mit  der  Milch  jährlich  22  Centner  Kuhkoth  auf- 
genommen werden.  Die  Prophylaxe  besteht  in  Reinigung  des  Euters 
vor  dem  Melken  und  Einführung  trockener  Streu.  Vom  hygienischen 
Standpunkt  aus  ist  nur  diejenige  Kuhmilch  als  rein  zu  betrachten,  bei 
der  nach  zweistündigem  Stehen  eines  Liters  in  einem  Gefäss  mit  durch- 
sichtigem Boden  ein  Bodensatz  nicht  bemerkbar  ist  (Renk). 

2.  Abnorme  ßesohmackstoffe.  Dieselben  rühren  meist  von  Nah- 
rungsmitteln her,  welche  in  Zersetzung  begriffen  waren  und  in  diesem 
Zustande  verfüttert  wurden.  So  von  ranzigen  Oelkuchen,  faulen  und 
gefrorenen  Kartoffeln  und  Rüben,  sauren,  angegangenen  Bierträbern, 
grossen  Mengen  von  Rübenblättem  und  Rübenköpfen,  welche  nach 
Schumacher  ein  ätherisches  Oel  enthalten,  von  zusammengelesenem 
Futter,  Pressfutter,  Baumlaub,  Ahomlaub,  Kastanienlaub,  Kastanien, 
Topinamburstengeln,  Taraxacum  officinale,  Wermuth,  Rainfarren,  Knob- 
lauch, Artischocken,  Disteln,  Raps-  und  Leinrückständen,  zu  viel  Hafer- 
und  Erbsenstroh,  überständigem  Klee,  Olivenöl,  Repsöl,  Leinöl,  Pisch- 
futter  u.  s.  w.  Auch  unreine  Gefässe  und  Geräthe  können  die  Ur- 
sache abgeben.    In  allen  diesen  Fällen  bekommt  die  Milch  einen  un- 
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angenehmen  ranzigen,  bitteren,  süsslichen,  salzigen  oder 
herben  Geschmack.  Nach  Jensen  veranlasst  ferner  der  Bacillus 
foetidus  lactis  einen  widerlich  ranzigen  Milchgeruch  mit  ölig-rüben- 
artigem Geschmack.  Weniger  unangenehm  sind  die  ätherischen  Oele 
der  aromatischen  Mittel:  Anis,  Kümmel,  Fenchel  u.  s.  w.  Die  Be- 
handlung besteht  in  einem  Futterwechsel,  in  Reinhaltung  der  Gefässe, 
des  Euters  und  der  Zitzen,  in  Desinfection  des  Stalles  etc.  Nach 
neueren  üntersuchimgen  wird  das  Bitterwerden  der  Milch  auch 
durch  Spaltpilze  erzeugt.  Krüger  führt  dasselbe  auf  die  Ein- 
wirkung eines  Pilzes,  des  Proteus  vulgaris,  Hueppe  auf  die  Bildung 
von  CaseYnpepton  durch  den  Bacillus  butyricus  und  den  KartoflFelbacillus 
zurück.  Von  Weigmann  ist  femer  ein  Bacillus,  von  Conn  ein  Mikro- 
coccus  als  Ursache  des  Bitterwerdens  nachgewiesen  worden.  Damach 
scheinen  verschiedene  Bacterien  obige  Eigenschaft  zu  besitzen. 

3.  Abnorme  Rieohstoffe  gelangen  in  die  Milch  nach  Yerfüttemng 
von  Zwiebel  und  Knoblauch  (Alliumarten ,  besonders  A.  suaveolens 
Jacq.  und  A.  Schoenoprasum  L.),  sowie  nach  Anwendung  stark  riechen- 
der Arzneimittel,  z.  B.  Stinkasant,  Campher,  Terpentinöl.  Ausserdem 
werden  Geruchsstoffe  in  grossen  Mengen  aus  der  Umgebung  auf- 
genommen, so  nach  der  Desinfection  eines  Baumes  mit  Garbolsäure. 
Im  letzteren  Falle  wurde  beispielsweise  die  im  desinficirten  Räume 
stehende  Milch  so  carbolhaltig ,  dass  sie  bei  einem  Hunde  nach  dem 
Genüsse  Carbol Vergiftung  hervorrief  (Zorn).  Auch  der  Fäulnissgemch 
von  in  der  Nähe  befindlichen  Gadavem  kann  sich  zuweilen  der  Milch 
mittheilen. 

4.  Von  Farbstoffen  kommen  besonders  gelbe,  gelbrothe  und  blaue 
vor.  Die  gelben  und  rothen  stammen  theils  von  gewissen  Pflanzen, 
z.  B.  Carotten  (Daucus  Carota),  Rhabarber,  Rubia  tinctorum,  Crocus, 
Galium  mbioides,  vemm  und  boreale  ab,  theils  erklären  sie  sich  aus 
Beimengungen  von  Gallefarbstoffen  (Ikterus),  Blut,  Eiter  zur  Milch. 
Auch  kommt  bei  gewissen  Reizungszuständen  des  Euters  eine  dotter- 
gelbe Colostralmilch  vor.  Die  blauen  Farbstoffe  stammen,  abgesehen 
von  der  sog.  blauen  Milch,  ebenfalls  von  verschiedenen  Pflanzen  ab, 
so  von  Anchusa  officinalis,  Equisetum  arvense,  Mercurialis  annua,  Poly- 
gonum  aviculare,  Polygonum  fagopyrum,  Muscari  comosum,  Butomus 
umbellatus,  Melampyrum  arvense,  indigohaltigen  Pflanzen. 

5.  Von  Arzneimitteln  gehen  die  nachfolgenden  resp.  ihre  wich- 
tigsten Bestandtheile  in  die  Milch  über  und  rufen  nach  dem  Genüsse 
derselben  entsprechende  Wirkungen  hervor:  Campher,  Aether,  Tei*- 
pentinöl,   Asa  foetida,   Chloroform,   Brech Weinstein ,    Aloö,   Arsenik, 


Milchfehler.  491 

Helleborus,  Belladonna,  Bilsenkraut,  Stechapfel,  Colchicum,  Kornrade, 
Ricinuskuchen ,  Schierling,  Morphium,  Strychnin,  Veratrin,  Euphor- 
bium, Sennesbl'ätter,  Salicjls'äiure,  Garbolsäure,  die  verschiedenen  Salze 
(Glaubersalz,  Kochsalz,  Soda,  Pottasche,  Bittersalz,  Borax  etc.),  Wis- 
muthverbindungen ,  Bleisalze,  Kupfersalze,  Zinksalze,  Quecksilberrer- 
bindungen,  Eisensalze,  Jod.  Auch  ein  üebergang  von  Alkohol  nach 
VerfÜtterung  von  Brennrückständen  in  die  Milch  von  Kühen  ist  be- 
obachtet worden. 

6.  Erankheitsstoffe  werden  nicht  selten  durch  die  Milch  auf  Thiere 
und  Menschen  übertragen.  Am  wichtigsten  ist  hier  die  XJebertragung 
der  Tuberkulose  durch  die  Milch.  Dieselbe  ist  beim  Menschen 
mit  Sicherheit  beobachtet  worden.  Ausserdem  haben  Ftitterungs- 
versuche  mit  der  Milch  perlsüchtiger  Kühe  (vergl.  das  Capitel  über 
Tuberkulose  Bd.  II)  die  Infectiosität  derselben  als  eine  sehr  bedeutende 
erkennen  lassen.  Friis  fand  bei  seinen  Versuchen,  dass  ein  hoher 
Procentsatz  (14  Proc.)  der  Handelsmilch  Tuberkelbacillen  enthält  und 
dass  auch  die  Mischmilch  vor  Ansteckungsgefahr  nicht  schützt.  Nach 
Lehmann  ist  die  Milch  von  perlsüchtigen  Kühen  ausserdem  ärmer 
an  Fett  und  Eiweiss.  Die  Milch  bei  Lungenseuche  ist  nach  Fr  aas 
dick,  wie  Colostralmilch ,  von  eigenthümlichem  Geschmacke  und  bald 
faulend.  Haukold  sah  beim  Menschen  nach  dem  Genüsse  derselben 
Erbrechen.  Bei  Maul-  und  Klauenseuche,  welche  durch  die  Milch 
sehr  häufig  auf  den  Menschen  und  auf  Thiere  übertragen  wird,  fand 
Herberger  die  Milch  unvollkommen  geronnen,  zäh,  schleimig,  der 
Colostralmilch  ähnlich,  von  schlechtem  Geschmack  und  Geruch,  ärmer 
an  Zucker  und  Casein,  auch  enthält  sie  zuweilen  kohlensaures  Am- 
moniak. Bei  der  Rinderpest  ist  nach  Monin  die  Menge  des  Fetts 
bedeutend  vermindert  und  der  Zuckergehalt  fast  gleich  Null.  Ausser- 
dem soll  die  Milch  einen  Zwischenträger  bilden  bei  der  XJebertragung 
des  Typhus,  des  Scharlachs,  der  Cholera  und  der  Diphtherie  auf  den 
Menschen. 

7.  Blut  resp.  Hämoglobin  in  der  Milch,  sog.  Blutmelken  kann 
auf  sehr  verschiedene  Ursachen  zurückzuführen  sein.  Nicht  selten  be- 
obachtet man  ein  gewissermassen  physiologisches  Blutmelken  unmittel- 
bar nach  dem  Kalben,  welches  circa  14  Tage  anhält.  In  anderen 
Fällen  ist  es  auf  Mastitis,  Verletzungen  des  Euters  durch  Stösse,  rohes 
Melken  und  Saugen,  Eutercongestion  während  des  Rindems,  Reizung 
durch  terpentinhaltige  Stoffe,  Hämoglobinämie ,  schnellen  üebergang 
zu  üppiger,  intensiver  stickstoffreicher  Nahrung,  insbesondere  Klee- 
weide u.  s.  w.  zurückzuführen.    Die  Erscheinungen  bestehen  in  gleich- 
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massiger  (Blutharnen)  oder  striemenförmiger  Rothfärbung  der  Milch 
(Mastitis),  Bildung  eines  Niederschlages  von  rothem  Gerinnsel  etc. 
Die  Behandlung  ist  theils  eine  örtliche,  theils  eine  allgemeine.  Wei- 
teres über  Blutmelken  siehe  die  Lehrbücher  der  Geburtshilfe.  lieber 
Veränderungen  der  Milch  bei  Mastitis  vergl.  die  Lehrbücher  der 
Chirurgie. 

Bacterien.  Nicht  eigentlich  als  fremde  Bestandtheile  sind  endlich  zu 
erwähnen  gewisse  in  der  Milch  vorkommende  Spaltpilze.  Abgesehen  von 
den  schon  bei  Gelegenheit  der  schlickerigen  Milch  angeführten  säure- 
bildenden Bacterien,  namentlich  dem  eigentlichen  Säurebildner,  dem 
Bacterium  lactis  Lister's,  kommen  in  der  Milch  nach  Marpmann  vor: 
ein  Bacterium  lactis  acidi,  ein  Sphaerococcus  lactis  acidi,  ein  Mikrococcus 
lactis  acidi  und  ein  Bacterium  limbatum  lactis  acidi.  Von  nicht  säure- 
bildenden Organismen  sind  zu  nennen  verschiedene  Bacillen  arten ,  nach 
Löffler  vor  Allem  der  am  häufigsten  vorkommende  Earto£felbacillus  (Ba- 
cillus mesentericus  vulgatus),  sodann  der  Gummibacillus  (Bacillus  liodermos), 
ein  Buttersäurebacillus,  ein  weisser  Bacillus,  endlich  Schimmelpilze  (Oidium 
lactis,  Penicillium  glaucum,  Aspergillusarten).  Neuere  ÜDtersuchungen  über 
den  Bacterien gehalt  der  Kuhmilch  von  Cnopf,  Freudenreich  u.  A.  haben 
ergeben,  dass  selbst  in  den  reinlichsten  Molkereien  und  in  der 
besten  Milch  schon  wenige  Minuten  nach  dem  Melken  die  dem 
Sammelkübel  entnommene  Milch  pro  Cubikcentimeter  bis  zu 
100  000  Keime  enthält,  eine  ZiflFer,  die  nach  6  Stunden  bis  auf  6  Mil- 
lionen Keime  pro  Cubikcentimeter  Milch  angestiegen  ist!  Durch  das  Centri- 
fugiren  der  Milch  kann  man  dieselbe  von  einem  Theile  ihrer  Bacterien  be- 
freien. Wiss  hat  z.  B.  gezeigt,  dass  der  beim  Centrifngiren  an  den  Wandungen 
abgesetzte  Milchschlamm  7mal  reicher  an  Bacterien  war  als  die  centrifugirte 
Milch.  Die  Methode  des  Centrifugirens  hat  daher  auch  eine  gewisse  Be- 
deutung für  die  Reinigung  der  Milch  von  InfectionsstoflFen,  z.  B.  von  Tuberkel- 
bacillen  (Bang,  Scheuerlen). 

Müchgries.  Mit  diesem  Namen  wird  in  der  Schweiz  ein  Milchfehler 
bezeichnet,  bei  welchem  die  sonst  ganz  normale  Milch  beim  Ausmelken  auf 
die  Hand  feine,  weisse,  weiche  Gerinnsel  oder  Flöckchen  zeigt.  Dieselben 
stammen  von  eingetrockneter  Milch  an  der  Zitzenöffnung  und  finden  sich 
daher  in  den  ersten  Portionen  der  entleerten  Milch  (Guillebeau  und  Hess). 

InfectiOse  Agalactie.  Das  von  Oreste,  Marcone,  Brusasco, 
Bournay,  Schossleitner  u.  A.  beschriebene  „ansteckende  Versiegen  der 
Milch''  bei  Schafen  und  Ziegen,  welches  ausserdem  noch  mit  Hinken,  Er- 
blinden etc.  einherging,  gehört  offenbar  ins  Gebiet  entweder  der  Seuchen 
oder  der  Vergiftungen.  Literatur:  Schlechter,  Th.  C,  1895.  S.  445. 
Ueber  den  sog.  gelben  Galt  vergl.  S.  488. 

E&sefehler.  Eine  ausführliche  Arbeit  hierüber,  namentlich  über  die 
abnormen  Beifungsvorgänge  beim  Käse  hat  Adametz  veröffentlicht  (vergl. 
M.  f.  p.  Th.  1894.  V.  Bd.  S.  183). 


Krankheiten  des  Herzens  und  der  grösseren 
Blutgefässe. 


Herzbentelentzttndniig.    Pericarditis. 

Allgemeines.  Die  Entzündung  des  Herzbeutels  ist  beim  Rind 
eine  sehr  häufige,  bei  den  anderen  Hausthieren  (Pferd,  Hund)  dagegen 
eine  sehr  seltene  Krankheit.  Ausserdem  unterscheidet  sich  die  Peri- 
carditis des  Rindes  von  derjenigen  der  anderen  Hausthiere  dadurch, 
dass  sie  in  der  Hauptsache  traumatischen  Ursprungs  ist  und  sich 
häufig  mit  einer  Entzündimg  des  Herzmuskels,  einer  Myocarditis  com- 
plicirt,  wodurch  sich  das  ganze  Erankheitsbild  ändert,  während  die 
Pericarditis  des  Pferdes  und  der  anderen  Hausthiere,  mit  alleiniger 
Ausnahme  der  Ziegen,  bei  welchen  ebenfalls,  wenn  auch  selten,  eine 
traumatische  Pericarditis  vorkommt,  in  der  Regel  auf  innere  Ursachen 
zurückzuführen  ist.  Es  muss  daher  bei  der  Bearbeitung  der  Herz- 
beutelentzündung sowohl  aus  ätiologischen  als  auch  aus  klinischen, 
anatomischen  und  selbst  therapeutischen  Gb*ünden  die  traumatische 
Pericarditis  des  Rindes  (und  der  Ziegen)  streng  von  der  Pericarditis 
interna  des  Pferdes  und  der  übrigen  Hausthiere  unterschieden  werden. 

1.  Die  Pericarditis  des  Rindes.    Traumatisclie  Pericarditis  und 

Garditis. 

Literatur.  —  Van  GEMMfiREN,  Mag.,  1836.  I.  S.  31.  —  Gurlt,  Ibid.,  1887.  S.  198. 
—  LiNDENBiRo,  Ibid.y  1838.  S.  465;  1845.  S.  454;  1847.  S.454.  —  Schävkn,  Ibid., 
1840.  S.  453.  —  WiLKK,  Ibid.,  1844.  S.  326.  ~  Hildach,  Ibid.,  S.  174.  —  Walder, 
Bep.y  1844.  S.  54.  —  Lkcoutürier,  Journ,  Bdg.,  1846.  —  Zimmermann,  ThierärzÜ. 
Zeitg.,  1848.  S.  71.  Mit  älterer  Literatur.  —  Fabry,  Journ.  Belg.,  1848.  — 
Grosskopp,  Mag.,  1849.  S.  165.  —  Schell,  Ibid.,  S.  147.  —  Körber,  Ibid.,  1860. 
S.  398.  -—  Drosse,  Ibid.,  1852.  S.  499.  —  Mathieu,  Rec,  1854.  —  Laparqüi, 
J.  du  Midi,   1854.  —  Pranze,  S.  J.  B.,  1866/57.  S.  48.  —  Boizy,  Rec,  1858.  — 
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Bbu»  Ibid.  —  Möller,  Mag.,  1860.  S.  460.  —  Rossbero,  Ä  J.  J5.,  1860.  S.  111; 
1861.  S.  na.  —  Schmidt,  Mag.,  1861.  8.  158.  —  Camoin,  Äec,  1861.  —  Coülon^ 
J.  du  Midiy  1861.  —  Hhmoh«  2%e  Vet.,  1862.  —  Zundkl,  J.  de  Lyon,  1863.  — 
Rocco,  II  med.  vet.,  1863.  —  Hdum,  Tä«  F^.,  1863.  —  Mater,  Mag.,  1864. 
S.  267.  —  Festal,  J.  du  Midi,  1864.  —  Oteuui,  IT.  f.  Th.,  1864.  S.  219.  — 
Hamont,  Rec,  1865.  —  Daüdt,  S.  J.  B.,  1865.  S.  2«.  —  Delhaize,  A.  de  Brux., 
1865.  —  Lies,  W.  f.  Th.,  1868.  S.  42.  -  Anacker,  Thret.,  18fi9.  S.  6;  1872. 
S.  49.  —  Igel,  Rep.,  1870.  S.  811.  —  Kaltscbmidt,  Ibid.,  1878.  S.  14S.  —  Harms, 
Mag.,  1871.  S.  449.  —  Schmidt,  V.  f.  Thierärzte,  I.  Serie.  1878.  5.  Heft  Mä 
Literatur  (FnANgois,  Perlett,  Sipp,  Johow,  Strerath,  Camoin,  Fuchs,  Langet, 
Seer,  König,  Kaiser,  Schmidt).  —  Engel,  W.  f.  Th.,  1878.  S.  82.  —  Kshm.  Rep., 
1878.  S.  274.  —  Bastian,  Oe.  Revue,  1879.  S.  11.  —  Saake,  B.  A.,  1880.  S.  118. 

—  BoNNiOAL,  A.  d'Alf.,  1882.  S.  166.  —  Foolar,  Oe.  F.,  1882.  S.  51.  —  Kowalbski, 
Pet.  A.,  1882.  —  Peüch,  Oe.  Revue,   1883.  S.  105.  —  öiovanoli,  Schu>.  A.,  1883. 

—  Brauer,  S.J.  B.,  1883.  S.  86.  —  Johne,  Ibid.,  1884.  S.46.  —  Haübold,  Ibid., 
1884.  S.  99.  —  Quaeyhaeyens,  Bull.  Belg.,  JH.  S.  181.  —  Zöndel,  Gesundheits- 
zustand d.  Uamih.  i.  Els.-Lothr.,  1885.  S.  98.  —  Brissot,  Ree.,  1886.  —  Bocqüet, 
Ibid.  —  ScHURiNK,  Hoü.  Z.,  1886.  —  Lucet,  Rec,  1887;  Revue  v4t.,  1888.  — 
Pröoer,  S.  J.  B.,  1887.  S.  106.  —  Della  Face,  Qiom.  di  A.,  Bd.  18.  S.  321.  — 
Qreen,  The  vet.  journ.,  Bd.  25.  —  Leeney,  Ibid.  —  Mutelet,  Rec.,  1887.  — 
Cad^ac,  J.  de  Lyon,  1888.  S.  25.  Mit  Zusammenstellung  der  französischen  Lite- 
ratur. -  Marion,  Rec,  1888.  —  Noack,  S.  J.  B.,  1889.  S.  74;  1890.  S.  81.  — 
ÜTZ,  B.  th.  M.,  1889.  S.  101.  —  Bonoartz,  B.  A.,  1889.  S.  376.  —  Kolb,  W.  f. 
Th.,  1891.  S.  57.  —  Hopfmann,  Th.  Chir.,  1891.  S.  426.  Mit  Literatur.  —  Bekl, 
D.  Z.f.  Th.,  1891.  S.  178.  —  Bücher,  S.J.B.,  1892.  S.  75.  —  Grams,  B.  th.  W., 

1898.  S.  464.  —  Tapken,  M.  f.  p.  Th.,  IV.  Bd.  S.  14.  —  Sperling,  Knoll,  B.  th. 
W.,  1893.  S.  5  u.  292.  —  Görig,  Rtp.,  1898.  S.  65.  —  Andrä,  Revue  vä.,  1893. 

—  Eppinger,  Th.  C,  1893.  S.  152.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1893.  S.  259.  — 
Werkmeister,  Ibid.,  1894.  S.  15.  —  Imminger,  Ibid.,  S.  44.  —  Beauvais,  Revue 
vä.,  1894.  S.  188.  —  MoüLis,  Rec,  1894.  S.  342.  —  Maier,  Thrzt..  1894.  S.  58. 

—  Bach,  Schw.  A.,  1894.  S.  20.  —  Guittard,  Lapotre,  LIenoire,  Larrue  u.  A., 
Progr.  vä.,  1895  u.  1898.  —  Jenisch,  B.  th.  W.,  1895.  S.  424.  Mit  Literatur.  — 
Capitaine,  Revue  vk.,  1895.  —  Collas,  J.  de  Lyon,  1895.  —  Kitt,  Pathol.-anat. 
Diagn.,  1895.  ü.  Bd.  S.  343.  —  Cordelier,  Morand,  Rec,  1896.  —  Eber,  Frietsch, 
S.  J.  B.,  1897.  —  Cad^c,  Encyclopidie,  1897.  V.  Bd.  S.  234.  —  Haubner-Siedam- 
grotzky,   L.  Th.,   1898.  S.  161.   —  D.  ih.  W.,   1898.   S.  219.  —  Hink,  Ibid., 

1899.  S.  4.  —  Gmelin,  M.f.p.  Th.,  1899.  X.  Bd.  S.  885.  —  De  Brüin,  Ibid., 
1899.  XI.  Bd.  S.  1.  —  Cadiot,  Etudes  de  Pathol.,  1899.  —  Ostertag,  Handbuch 
der  Fleischbeschau,  1899.  —  Ehlers,  D.  th.  W.,  1900.  S.  1. 

Aetiologie.  Die  traumatische  Fericarditis  und  Carditis  des  Rindes 
ist,  wie  die  überaus  reichliche  und  mit  jedem  Jahre  zunehmende 
Casuistik  beweist,  eine  sehr  häufige  Affection  und  weitaus  die  häufigste 
Herzkrankheit  beim  Rinde.  Ja,  es  lässt  sich  sogar  die  Frage  auf- 
werfen: gibt  es  überhaupt  beim  Rinde  eine  nicht-traumatische 
Fericarditis?  A  priori  muss  diese  Frage  bejaht  werden,  denn  gerade 
so  gut  wie  beim  Pferde  kann  beim  Rinde  eine  Herzbeutelentzündung 
nach  Erkältung,  im  Verlaufe  eines  acuten  Muskel-  und  Gelenk- 
rheumatismus, bei  Infectionskrankheiten,  z.B.  bei  Septikämie, 
im  Anschlüsse  an  eine  Geburt,  an  eine  Pleuritis  auftreten.  Alle 
diese  genannten  Processe  sind  mm  auch  neben  einem  Trauma  als  Ur- 
sachen der  Fericarditis  bezeichnet  worden.  Indess  bekommt  man  hiebei 
nicht  selten  den  Eindruck,  als  ob  die  Mehrzahl  der  in  der  Literatur 
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ala  yrtiemnatische'^  Fericarditis  yerzeichneten  Fälle  trotzdem  trauma- 
tischer Natiir  waren.  Es  scheint  nämlich  eine%yielyerbreitete  Gewohn- 
heit unter  den  Beobachtern  zu  sein,  dass  solche  Herzbeutelentzün- 
dungen, bei  welchen  man  einen  Fremdkörper  durch  die  Section  im 
Herzen  nicht  nachweisen  konnte,  einfach  fttr  rheumatisch  gehalten 
wurden,  wobei  der  Umstand  keine  Beachtung  fand,  dass  spitze  Fremd- 
körper aus  dem  Herzen  auch  wieder  den  Rückweg  in  die  Haube  an- 
treten können.  Jedenfalls  ist  bei  der  Diagnose  der  rheuma- 
tischen Fericarditis  des  Rindes  die  grösste  Vorsicht  noth- 
w endig.  Etwas  häufiger,  obgleich  im  Verhältnisse  zur  traumatischen 
ebenfalls  selten,  dürfte  die  im  Verlaufe  von  septischer  Metritis  auf- 
tretende Herzbeutelentzündung  sein,  doch  ist  sie  hier  gewöhnlich  nur 
ein  vereinzeltes  Symptom  in  der  grossen  Reihe  von  Organerkrankungen. 
Ueber  die  bei  der  Ferlsucht  zu  beobachtende  tuberkulöse  Form  der 
Fericarditis  siehe  Tuberkulose. 

Bezüglich  der  Aufnahme  und  Beschaffenheit  der  spitzen 
Fremdkörper,  sowie  ihres  Vordringens  von  der  Haube  aus  kann  auf 
die  Aetiologie  der  traumatischen  Magenzwerchfellentzündung  (S.  125) 
verwiesen  werden.  Es  wäre  hier  nur  die  anatomische  Thatsache  her- 
vorzuheben, dass  die  Haube  vermöge  ihrer  Lage  in  der  Bauch- 
höhle vom  Herzbeutel  nur  wenige  Centimeter  entfernt  und 
eigentlich  nur  durch  das  Zwerchfell  getrennt  ist.  Daraus  er- 
klärt sich  die  Häufigkeit  der  Verwundung  gerade  des  Herzbeutels  und 
Herzens  durch  spitze  Fremdkörper.  Herzbeutelentzündungen  nach  Ver- 
wundungen des  Fericardiums  von  den  Rippen  her,  z.  B.  durch  Hom- 
stösse  oder  Rippenbrüche,  sind  ausserordentlich  selten.  In  einem  Falle 
fand  sich  im  Herzen  die  abgebrochene  Lancette  einer  Aderlassfliete 
vor  (Kolb). 

Anatomischer  Befand.  Die  Veränderungen  am  Herzbeutel  imd 
Herzen  sind  bei  der  traumatischen  Fericarditis  und  Carditis  für  ge- 
wöhnlich sehr  weit  vorgeschritten,  so  dass  der  Beginn  und  die  Ent- 
wicklimg  der  entzündlichen  Frocesse  nicht  mehr  zu  verfolgen  ist.  In 
der  Hauptsache  findet  man  ein  Exsudat  im  Herzbeutel  von  flüs- 
siger oder  fester  Beschaffenheit,  Verwachsung  des  Herzens 
mit  dem  Herzbeutel,  Verdickung  und  Ausdehnung  des  Herz- 
beutels, Veränderungen  des  Herzmuskels,  sowie  secundäre  Ver- 
änderungen an  der  Lunge,  dem  Zwerchfell  u.  s.  w. 

Das  pericarditische  Exsudat  ist  nach  seiner  Zusammen- 
setzung sehr   verschieden.     Bald   ist   es   rein  seröser,  bald   fibri- 
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nöser,  eiteriger,  hämorrhagischer,  jauchiger  Natur,  dem- 
entsprechend ist  die  Farf)e  bald  hell  und  klar,  bald  milch-  oder  molken- 
ähnlich, bald  weisslich,  flockig,  bald  graugelb,  gelbgrünlich,  röthlich, 
braun-  oder  schmutzigroth  u.  s.  w.,  und  es  finden  sich  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  die  verschiedensten  Formelemente :  rothe  und 
weisse  Blutkörperchen,  Fetttropfen,  Bacterien  darin.  Häufig  sind  die 
flüssigen  Massen  mit  Fäulnissgasen  gemischt,  die  sich  entweder  im 
Herzbeutel  selbst  entwickelt  haben  oder  von  der  Haube  aus  ein- 
gedrungen sind  und  meist  mehr  oder  weniger  übelriechend,  zuweilen 
aber  auch  ganz  geruchlos  sind  (Pneumopericardium).  Die  Menge 
des  Exsudates  kann  eine  ganz  beträchtliche  werden,  so  dass  sie  bei- 
spielsweise den  Inhalt  eines  Stalleimers  (10 — 15  Liter)  erreicht.  Dabei 
wird  sowohl  auf  das  Herz  als  auf  die  benachbarten  Lungentheile  ein 
starker  Druck  ausgeübt,  welcher  die  Vorhöfe  und  grösseren  Venen 
comprimirt  und  auch  den  Herzbeutel  stark  ausdehnt.  Bei  längerer 
Dauer  kann  sich  chronische  Herzbeutelwassersucht  (Hydroperi- 
cardium)  daraus  entwickeln.  Seltener  flndet  man  im  Herzbeutel 
Blut,  das  sich  nach  Perforation  oder  Ruptur  der  Herzwand  in  den- 
selben ergossen  hat  und  mehrere  Liter  betragen  kann. 

Die  festen  Exsudatmassen  erweisen  sich  als  flbrinöse,  gallert- 
artige Gerinnsel,  welche  sich  später  bindegewebig  organisiren  und  in 
Form  von  Auf  lagenmgen  auf  dem  Epicardium  oder  von  fllamentösen, 
strangartigen  Wucherungen  zwischen  Herzbeutel  und  Herz  vorkommen. 
Ganz  besonders  charakteristisch  sind  die  das  Herz  überziehenden 
-entzündlichen  Beläge.  Dieselben  bieten  dicke  Auflagerungen  von 
dotter-  resp.  eierkuchenartiger  Farbe  und  zottiger,  höckeriger,  selbst 
drusiger,  warzenähnlicher  Oberfläche  dar,  wodurch  das  Herz  oft  ausser- 
ordentlich gross,  sowie  an  der  Oberfläche  wie  angenagt,  zerhackt 
erscheint  (Zottenherz,  Cor  villosum).  Dabei  ist  das  Epicardium 
selbst  verdickt,  in  eine  schwartige  Membran  verwandelt,  die  zuweilen 
mit  Ealksalzen  inkrustirt  ist  und  das  Herz  in  Form  einer  festen  Hülle 
umgibt.  Die  dem  Herzen  auflagernden  Gerinnsel  zerfallen  hie  und 
da  in  der  Tiefe  schleimig  und  fettig.  Die  festen,  das  Herz  und 
den  Herzbeutel  verklebenden  Exsudatmassen  sind  von  sträng-, 
platten-  oder  sehnenförmiger  Beschaffenheit  und  theilweise  von  neu- 
gebildeten Gefässen  durchzogen ;  sie  stellen  häuflg  eine  so  innige  Ver- 
bindung zwischen  Herzbeutel  und  Herz  dar,  dass  ersterer  zu  fehlen 
scheint.  Zuweilen  bleiben  nach  Bückbildung  des  Exsudates  im  Herz- 
beutel sog.  Sehnenflecke,  d.  h.  schwielige,  narbige  Verdickungen  zurück. 

Das  Herz  selbst  zeigt  seröse  Imbibition,   sowie  umschriebene 


Ferioarditia  traumatica.  497 

Verfettung  und  Erweichung  seiner  Muskelfasern;  ausserdem  partielle 
myocarditische  Herde,  kleinere  intermusculäre  Abscesse,  sowie  caver- 
nöse,  mit  einer  Abscessmembran  ausgekleidete,  den  eingedrungenen 
Fremdkörper  umgebende  Hohlräume  oder  geschwürartige,  dunkel- 
geröthete,  vo^  einem  gelblichen  Rande  umgebene  Substanzverluste 
(Herzwunden).  Der  Fremdkörper  befindet  sich  bald  im  Lumen  einer 
Herzkammer,  bald  steckt  er  in  der  Herz  wand  selbst  oder  er  liegt  im 
Herzbeutel.  In  einem  Falle  sah  Gamoin  einen  Canal  vom  linken  Herz- 
ventrikel bis  in  die  Haube  verlaufen,  durch  den  sich  das  Blut  direct 
aus  der  Herzkammer  in  die  Haube  ergoss.  Bei  längerer  Dauer  der 
Krankheit  endlich  wird  das  Herz  hypertrophisch  und  dilatirt,  oder  in 
Folge  der  Compression  durch  das  pericarditische  Exsudat  atrophisch, 
schlaff  und  klein.  Der  Herzbeutel  kann  bei  längerer  Dauer  bis  zur 
Daumenstärke  und  darüber  verdickt  sein;  häufig  ist  er  auch  stark 
ausgeweitet,  so  dass  er  15  Liter  und  mehr  Flüssigkeit  fasst.  — 
Ausserdem  beobachtet  man  Pleuritis,  Adhäsion  und  umschriebene 
traumatische  Entzündung  der  Lunge,  Verwachsung  des  Herzbeutels 
mit  dem  ZwerchfeU,  sowie  die  bei  der  traumatischen  MagenzwerchfeU- 
entzündung  beschriebenen  anatomischen  Veränderungen. 

Symptome.  Das  Ej*ankheitsbild  der  traumatischen  Pericarditis 
bildet  die  Fortsetzung  der  bei  der  traumatischen  Magen- 
zwerchfellentzündung beschriebenen  Erscheinungen,  um 
dieselben  hier  kurz  zu  wiederholen,  so  bestehen  sie  in  chronischen 
gastrischen  Störungen  ohne  erkennbare  Ursache  imd  mit  ausserordent- 
lich inconstantem ,  wechselvollem  Verlaufe,  complicirt  mit  Schmerz- 
äusserungen  beim  Athmen,  Dnmgen,  Eothabsatz,  sowie  bei  der  Pal- 
pation des  Zwechfells,  Darmblutungen,  starker  Abmagerung.  Dabei 
trotzen  die  Störungen  jeder  auch  noch  so  lange  fortgesetzten  Behand- 
lung mit  Arzneimitteln.  Im  Anschlüsse  nun  an  diese  Erscheinungen 
eines  chronischen  Magenkatarrhs  treten,  nicht  selten  nach  einer  schein- 
baren Besserung  desselben,  meist  in  rascher  Weise  und  zuweilen  nach 
einer  vorausgegangenen  Geburt,  nach  anstrengenden  Märschen  (Auf- 
trieb auf  den  Markt),  auffallende  und  ganz  charakteristische 
Herz-  und  Lungensymptome,  sowie  allgemeine  Störungen  auf. 

1.  ErscheiEongen  seitens  des  Herzens.  Der  Herzschlag  ist  im 
Anfange  der  entzündlichen  Affection  verstärkt,  pochend,  prellend,  selbst 
80  tumultuarisch,  dass  er  auf  3 — 4  Schritte  hörbar  wird,  zuweilen 
ist  auch  ein  deutlicher  Rückschlag  (Nachschlag)  fühlbar.  Später,  mit 
Zunahme  des  Exsudates  im  Herzbeutel,   verschwindet  er  oft  ganz 
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oder  ist  in  abgeschwächter  Weise,  dabei  aber  verbreitert,  in  Form 
wogender  Wellenbewegung  zu  fühlen.  Die  Percussion  des  Her- 
zens, welche  wie  die  Palpation  der  Herzgegend  überhaupt  sehr  schmerz- 
haft für  das  Thier  sein  kann,  lässt  entsprechend  der  Menge  des  peri- 
carditischen  Exsudates  eine  Vergrösserung  der  Herzdämpfung 
nachweisen.  Ausserdem  aber  fällt  nicht  selten  als  eines  der  ersten 
Symptome  ein  über  die  Herzgegend  verbreiteter  tympanitischer  Ton 
auf,  welcher  von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  ist,  und  wohl  in 
den  meisten  Fällen  auf  eine  Abdrängung  des  Herzbeutels  vom  Herzen 
durch  dazwischen  gelagerte  Flüssigkeit,  sowie  auf  eine  Ansammlung 
von  Qasen  im  Herzbeutel  zurückzuführen  ist,  die  zum  Theil  aus  einer 
Zersetzung  des  Exsudates,  theils  aber  auch  von  der  Haube  herstammen 
können.  Hie  und  da  verbreitet  sich  der  tympanitische  Ton  über  die 
ganze  linke  Brustwandung  (Pneumothorax,  Pleuritis,  Gompression  und 
Atelektase  der  Lunge).  Die  Palpation  des  Herzens  mit  der  Hand 
ergibt  bei  trockener  Pericarditis  ein  fühlbares  Reiben  synchron 
mit  der  Herzthätigkeit;  bei  flüssigem  Exsudate  sind  zuweilen  Wellen- 
bewegungen wahrzunehmen. 

Von  grösster  pathognostischer  Bedeutung  ist  ferner  die  Aus- 
cultation  des  Herzens.  Man  nimmt  dieselbe  in  der  Weise  vor,  dass 
man  das  Ohr  links  in  der  Gegend  der  5.  Rippe  oder  hinter  das  linke 
Schulterblatt  bezw.  Armbein  über  den  Ellenbogenstreckem  anlegt,  zu- 
weilen empfiehlt  sich  ausserdem  auch  die  Auscultation  auf  der  rechten 
Seite.  Man  hört  dabei  die  eigentlichen  Herztöne  vollkommen 
rein,  wenn  auch  wegen  anderweitiger  Geräusche  weniger  laut  und 
deutlich;  Aflergeräusche  beim  1.  oder  2.  Herzton  gehören  zu  den  Aus- 
nahmen und  deuten  auf  eine  Verletzung  der  Klappen  und  Endocarditis. 
Dagegen  hört  man  so  ziemlich  regelmässig  in  allen  FäUen  die  für  das 
Vorhandensein  einer  Pericarditis  charakteristischen  pericardialen 
Herzgeräusche.  Dieselben  sind  je  nach  der  Beschaffenheit  und 
Menge  des  Exsudates  ganz  verschiedener  Natur.  Im  Anfange,  so  lange 
nicht  viel  Flüssigkeit  im  Herzbeutel  enthalten  und  das  Exsudat  mehr 
von  trockener,  fibrinöser  Beschaffenheit  ist,  ergibt  die  Auscultation  ein 
ausgesprochenes  Reibungsgeräusch,  welches  durch  die  Berührung 
der  beiden  rauhen  Innenblätter  des  Herzbeutels  hervorgerufen  wird; 
neben  dem  Charakter  des  Reibens  erhält  man  auch  den  des  Knarren s, 
Knirschens,  Schabens,  Schwirrens,  Streifens.  Im  Allgemeinen 
wird  das  Reibungsgeräusch  nicht  gerade  häufig  gehört,  weil  es  nur  bei 
plastisch-exsudativer  Pericarditis  und  nur  im  Anfange  auftritt.  Häufiger 
sind,  entsprechend  dem  meist  flüssigen  Charakter  der  Exsudate  und  der 
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erst  später  yorgenommenen  Untersuchung,  Flüssigkeitsgeräusche 
im  Herzbeutel.  Bei  massiger  Füllung  des  letzteren  sind  sie  bald 
plätschernd,  wobei  das  Plätschern  mehrere  Schritte  weit  hörbar  sein 
kann  und  der  Auscultirende  den  Eindruck  eines  Mühlradgeräusches,  des 
Geräusches  einer  Buttermaschine  oder  eines  auf  eine  Wasserfläche  auf- 
fallenden Körpers  erhält,  bald  sind  sie  klatschend,  gurgelnd, 
glucksend  („gluck-gluck*^),  schaumig  rasselnd^  quatschend, 
bald  metallisch  klingend,  dem  Ton  eines  herabfallenden 
Tropfens  sich  nähernd,  bald  endlich  ganz  dumpf,  schwappend, 
wenn  nämlich  der  Herzbeutel  sich  zu  stark  anfüllt.  Während  die 
Reibungsgeräusche  streng  an  die  Bewegungen  des  Herzens  gebunden 
sind,  können  die  Flüssigkeitsgeräusche  bald  vor,  bald  hinter  denselben 
auftreten,  bald  auch  vorübergehend  eine  Zeit  lang  aufhören.  Alle 
diese  Geräusche  verschwinden  bei  der  Resorption  des  Exsudates  und 
sind  in  der  Hauptsache  synchron  mit  dem  Herzschlage. 

2.  Erscheinungen  seitens  der  Lunge.  Die  Compression  der  Vor- 
höfe durch  das  pericarditische  Exsudat,  in  Verbindung  mit  der  ver- 
minderten Leistungsfähigkeit  (Insufficienz)  des  Herzens,  bedingt  bald 
eine  Stauung  des  Blutes  in  der  Lunge,  eine  passive  Lungenhyperämie, 
welche  sich  in  gesteigerter  Athmungsfrequenz,  besonders  nach 
Bewegung,  sowie  in  leichten  Hustenanfällen  äussert  und  zuweilen 
zu  sehr  stürmischen  Athmungsbewegungen  dyspnoischer  Art  führen 
kann.  Es  tritt  dann  von  vornherein  das  Bild  einer  Lungenaffection 
in  den  Vordergrund,  was  nicht  selten  zu  Verwechslungen  mit  selbst- 
ständigen Lungenkrankheiten,  wie  Lungenentzündung,  Lungenseuche, 
ja  selbst  mit  Tuberkulose  Veranlassung  gibt.  Da  ausserdem  Compli- 
cationen  der  Pericarditis  mit  traumatischer,  durch  denselben  Fremd- 
körper erzeugter  Pleuritis  und  Pneumonie  vorkommen,  kann  die  Dia- 
gnose im  Anfang  irre  geleitet  werden.  Eine  genaue  Untersuchung  des 
Herzens  führt  jedoch  sehr  bald  die  Entscheidung  herbei. 

3.  Erscheinungen  von  Seiten  der  Jugularvenen.  Mit  dem  Hervor- 
treten der  pericardialen  Geräusche,  und  zwar  etwa  4 — 6  Tage  nachher, 
nicht  selten  jedoch  erst  nach  8 — 14  Tagen,  werden  ebenfalls  in  Folge 
des  vom  Exsudate  auf  das  rechte  Herz  ausgeübten  Druckes  die  Jugular- 
venen, indem  sich  das  Blut  in  ihnen  staut,  stark  angefüllt,  und 
zeigen  zuweilen,  wenn  auch  durchaus  nicht  immer,  einen  sog.  Venen- 
puls, d.  h.  deutliche,  der  Bewegung  des  Herzens  synchrone  pulsa- 
torische  Erhebungen.  Gleichzeitig  entstehen  in  ihrer  Umgebung 
teigige,  kalte  Anschwellungen,  welche  bei  aufgerichtetem  Kopfe 
nur  am  Triele,  bei  gesenktem  oder  gestrecktem  Kopfe  dagegen  auch 
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in  der  Umgebung  des  Kehlkopfes  bis  in  die  Gegend  der  Gana- 
schen und  Backen  auftreten  und  zuweilen  zwischen  die  Yorderf&sse 
hindurch  bis  zur  ünterbrust  und  zur  Bauchgegend  reichen.  Dieses 
Stauungsödem  kommt  zwar  auch  bei  anderen  Herzkrankheiten  vor,  ist 
aber  in  Verbindung  mit  den  übrigen  Erscheinungen  von  Seiten  des 
Herzens  ein  sehr  charakteristisches  Symptom  der  traumatischen  Feri- 
carditis, das  jedoch  nicht  in  jedem  einzelnen  Falle  zur  Beobachtimg 
gelangt. 

4.  Allgemeine  Ersoheinimgen.  Die  Unregelmässigkeit  und  Un- 
ruhe der  Herzaction  überträgt  sich  auch  auf  den  Puls.  Derselbe  ist 
zunächst  sehr  firequent  (bis  zu  120  Schläge  per  Minute),  sodann  sehr 
schwach,  oft  fadenförmig  und  zuweilen  unregelmässig;  dabei  wech- 
selt die  Frequenz  häufig  je  nach  der  Intensität  des  Herzleidens.  Die 
Temperatur  ist  ebenfalls  sehr  wechselnd,  ein  Umstand,  der  in  ge- 
wisser Beziehung  für  die  Diagnose  der  traumatischen  Fericarditis  von 
Bedeutung  ist;  sie  kann  bis  zu  41  und  42^  G.  ansteigen.  Auch  die 
Temperatur  der  Körperoberfläche  wechselt  oft,  besonders  sind  die  ex- 
tremitalen  Theile  bald  kalt,  bald  warm;  ausserdem  zeigen  die  Thiere 
deutliches  Frösteln  und  Zittern.  Das  Allgemeinbefinden  ist  in 
vorgeschrittenen  Fällen  hochgradig  gestört.  Die  Thiere  sind  sehr 
matt,  verrathen  Angstgefühl,  haben  einen  klagenden  Blick  und  äussern 
im  Liegen,  bei  Bewegungen,  beim  Athmen  etc.  Schmerzen  in  Form 
von  Stöhnen.  Die  Körperhaltung  ist  gespannt,  steif,  der 
Hals  gerade  gestreckt,  die  Ellenbogen  stehen  von  der 
Seitenbrustwand  ab.  Dabei  vermeiden  die  Thiere  womöglich  jede 
Bewegung,  insbesondere  Seitwärtsbewegungen,  liegen  viel,  wechseln 
häufig  mit  Liegen  und  Stehen  oder  sind  gar  nicht  mehr  zum  Auf- 
stehen zu  bringen.  Die  sichtlichen  Schleimhäute  sind  im  Anfang  höher 
geröthet;  später  meist  blass,  cyanotisch  oder  gelblich.  Die  Abmage- 
rung nimmt  mehr  und  mehr  zu;  es  stellen  sich  hydrämische  Erschei- 
nungen, vereinzelt  wohl  auch  Darmblutungen  ein  und  die  Thiere  gehen 
schliesslich  an  Entkräftung  oder  Erstickung  zu  Grunde,  nachdem  sich 
nicht  selten  zu  der  Fericarditis  noch  eine  Fleuritis  mit  ihren  Symptomen 
gesellt  hat.  Zuweilen  bildet  sich  am  Schlüsse  der  Krankheit  das  voll- 
ständige Bild  der  Fyämie  aus  mit  Metastasen  in  den  inneren  Organen 
(Gehirn,  Rückenmark,  Nieren,  Leber,  Muskulatur,  Gelenke,  Sehnen- 
scheiden). 

Die  Dauer  der  Krankheit  ist  meist  eine  längere,  Monate 
lange,  sowie  der  Verlauf  ein  sehr  schleichender,  mitunter  von  perio- 
dischen Exacerbationen  unterbrochener.   Seltener  erfolgt  der  Tod  rasch 
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im  Verlaufe  weniger  Tage  in  Folge  Perforation  des  Herzens  und  Ver- 
blutung in  den  Herzbeutel.  In  einer  kleinen  Anzahl  von  Fällen  sind 
auch  Heilungen  beobachtet  worden,  wenn  nämlich  der  Fremdkörper 
wieder  rückwärts  in  die  Haube  gewandert  war.  Die  Zeit,  welche 
zwischen  dem  Stadium  der  traumatischen  Magenzwerchfellentzündung 
und  dem  der  Pericarditis  liegt,  kann  Wochen  und  Monate  betragen. 
Es  kommt  dabei  viel  auf  die  Beschaffenheit  des  Fremdkörpers,  die 
Benützung  des  Thieres,  die  Fütterung,  die  Zahl  der  Geburten  (Vor- 
wärtsdrängen des  Fremdkörpers  durch  die  Wehen)  und  zufallige  Um- 
stände an.  Starke  Verdickungen  und  Verwachsungen  des  Herzbeutels 
weisen  immer  auf  eine  Monate  lange  Dauer  der  Krankheit  hin. 

Differentialdiagnose.  Die  Diagnose  der  traumatischen  Peri- 
carditis ist  bei  einer  genauen  Untersuchung  und  bei  Uebereinstimmung 
der  einzelnen  Symptome  nicht  gerade  schwierig  zu  stellen.  Die  vor* 
ausgegangenen  chronischen  Verdauungsstörungen,  die  ab- 
norme Herzthätigkeit,  das  Auftreten  der  charakteristischen 
pericardialenHerzgeräusche,  die  Venenstauung,  dasStauungs- 
ödem,  der  chronische  schleichende  und  zuletzt  meist  tödt- 
liche  Verlauf  bieten  Anhaltspunkte  in  hinreichender  Menge.  Im 
Anfange  der  Erkrankung  ist  insbesondere  das  Zusammentreffen  dreier 
Momente  für  die  Diagnose  von  grosser  Wichtigkeit:  1.  unheilbarer 
chronischer  Magenkatarrh;  2.  tympanitischer  Ton  in  der  Herzgegend; 
2.  Respirationsstörungen  (Kurzathmigkeit,  Husten)  bei  Abwesenheit 
jeder  nachweisbaren  Lungenveränderung.  Schwierigkeiten  bietet  die 
Diagnose  namentlich  dann,  wenn  die  eigentlichen  Herzsymptome  fehlen, 
indem  die  Pericarditis  entweder  erst  in  der  Entwicklung  begriffen  oder 
bereits  wieder  auf  dem  Wege  der  Rückbildung  begriffen  ist.  Für 
solche  Fälle  empfiehlt  Gmelin  subcutane  oder  intravenöse  Ein- 
spritzimgen  von  Digital  in  (0,025 — 0,05),  um  die  Herzthätigkeit  und 
den  Blutdruck  zu  steigern  und  dadurch  die  pericardialen  Geräusche 
leichter  wahrnehmbar  zu  machen. 

Therapie.  Mit  der  Behandlung  der  traumatischen  Pericarditis 
und  Carditis  soll  man  nicht  allzuviel  Zeit  verlieren,  sondern  die  Thiere 
bei  feststehender  Diagnose  bald  schlachten  lassen  —  darin  stimmen 
alle  Beobachter  überein.  Höchstens  im  Anfange,  so  lange  vielleicht 
noch  eine  schwache  Hoffnung  auf  Besserung  vorhanden  ist,  und  keine 
drohende  Lebensgefahr  vorliegt,  oder  bei  noch  zweifelhafter  Diagnose, 
kann  man  durch  Verabreichung  der  Digitalis  (2 — 5,0  pro  die),   des 
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Coffeins  (5,0)  oder  der  Strophanthustinctur  (10 — 25,0)  die  Herz- 
action  zu  reguliren,  und  durch  Anregung  der  Peristaltik  (Brechwein- 
stein, salinische  Mittel)  die  Entfernung  des  Fremdkörpers  zu  befördern 
suchen,  indess  gewöhnlich  ohne  jeden  Erfolg.  Oder  man  versucht  eine 
operative  Behandlung,  die  entweder  in  der  Function  des  ausgedehnten 
Herzbeutels,  oder  in  der  Entfernung  eines  etwa  palpablen  bezw.  sicht- 
baren Fremdkörpers  aus  dem  Herzbeutel  (Bast in)  besteht.  Ob  die 
von  Meyer  ausgeführte  und  empfohlene  Laparotomie  mit  Eröffnung 
des  Pansens  und  manueller  Entfernung  der  Fremdkörper  aus  der  Haube 
auch  bei  bereits  hinzugetretener  Herzbeutelentzündung  noch  fruchtet, 
muss  dahingesteUt  bleiben. 

2.  Die  Pericarditis  des  Pferdes  und  der  übrigen  Hansthlere. 

Literatur.  —  Thompson,  The  Vet,  1842.  —  Hennjoes,  Mag,,  1848.  S.  514.  —  Brück- 
MÜLLFR,  Oe,  V.  Ä,  1853.  —  CüTHBERTH,  llie  Vet.,  1854.  —  Prakkk,  Bep,,  1859. 
S.  235.  —  Prietsch,  S,  J.  ä,  1859.  S.  91.  —  Köhne,  Mag.,  1870.  S.  91.  — 
Anacker,  Thrzt,,  1874.  S  238.  —  Johne,  S.  J.  B,,  1880.  S.  85.  —  Schrulle, 
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Aetiologie.  Die  Pericarditis  des  Pferdes,  Hundes,  Schafes  u.  s.  w. 
ist  im  Gegensatze  zu  der  des  Rindes  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
der  Fälle  eine  idiopathische,  d.  h.  durch  innere  Ursachen,  nicht 
durch  Verwundung  hervorgerufene.  Häufig  ist  dieselbe  rheumatischer 
Natur  und  auf  Erkältungen,  welche  beim  Pferde  besonders  eine  be- 
deutende Rolle  spielen,  zurückzuführen.  Schindelka  hat  öfters  beim 
Pferde  Pericarditis  nach  länger  dauernden,  ununterbrochenen  Eisen- 
bahntransporten beobachtet.  Oder  sie  entwickelt  sich  im  Verlaufe 
von  allgemeinen  Infectionskrankheiten,  so  des  acuten  Muskel- 
und  Gelenkrheumatismus,  der  Septikämie,  der  Brustseuche,  der  Pneu- 
monie. Weiter  kann  sie  durch  die  Ausbreitung  einer  Entzündung 
benachbarter  Organe,  besonders  einer  Endocarditis,  Pleuritis, 
Myocarditis,  Pneumonie  entstehen,  oder  auch  nach  einem  Em- 
pyem in  Folge  Perforation  eines  Lungenabscesses ,  und  zwar  hier 
zimächst  in  der  Form  der  Pericarditis  externa.   Nur  in  einigen  Fällen 
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ist  sie  auch  beim  Pferde  traumatischer  Natur.  So  sah  Henniges 
eine  Nähnadel  beim  Pferde  vom  Schlünde  aus  in  das  linke  Herzohr 
eindringen;  Lewin  fand  im  Herzbeutel  eine  Stopfnadel,  die  wahr- 
scheinlich vom  Duodenum  aus  durch  das  Zwerchfell  eingedrungen  war. 
Auch  Rippenbrüche,  sowie  eingedrungene  Schrotkömer  beim  Hunde 
können  eine  Pericarditis  nach  sich  ziehen.  In  zwei  Fällen  entwickelte 
sich  endlich  bei  Pferden  eine  tödtliche  Pericarditis  im  Verlaufe  einer 
Lysolvergiftung  nach  der  Anwendung  dieses  Mittels  gegen  Läuse 
(Preuss.  Mil.  Vet.-Ber.  1897). 

Anatomisclier  Befund.  Die  ersten  anatomischen  Veränderungen 
bei  der  Pericarditis  bestehen  in  Injection,  Ekchymosirung ,  Trübung 
und  Schwellung  des  inneren  serösen  Blattes  (Pericarditis  interna),  nebst 
Auflagerung  zarter,  gallertartiger  dünner  Exsudatmassen,  welche  einen 
leicht  abziehbaren  Flor  darstellen.  Je  nach  der  Grundursache  des 
Leidens  findet  sich  nun  im  Herzbeutel  ein  seröses,  fibrinöses  (Erkäl- 
tung), hämorrhagisches,  eiteriges,  jauchiges  Exsudat  (Infection,  Sepsis) 
in  grösserer  oder  geringer  Menge  (bis  30  Liter  beim  Pferde),  aus  dem 
sich  bei  längerer  Dauer  der  Erkrankung,  besonders  beim  Hunde  und 
Schafe  Hydropericardium  entwickelt.  Im  weiteren  Verlaufe  kommt  es 
7.U  schwartigen,  höckerigen  Auflagerungen  auf  das  Epicardium  (Zotten- 
herz), zu  Verwachsung  des  Herzbeutels  mit  dem  Herzen,  zur  Bildung 
abgekapselter  Hohlräume  zwischen  Herz  und  Herzbeutel,  zu  Herz- 
bypertrophie  oder  auch  Atrophie.  Prakke  fand  bei  einem  Pferde  das 
Herz  nur  von  der  Grösse  einer  Kinderfaust,  sowie  dessen  Wände  an 
vielen  Stellen  nur  von  Kartenblattdicke.  Im  üebrigen  sind  die  Ver- 
hältnisse im  Wesentlichen  ebenso,  wie  sie  bei  der  Pericarditis  des 
Rindes  geschildert  wurden. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Pericarditis  äussern  sich 
auch  beim  Pferde  und  den  übrigen  Hausthieren  in  anfangs  pochendem, 
tumultuarischem,  später  mit  Zunahme  des  Exsudates  schwächer  werden- 
dem Herzschlage,  Vergrösserung  der  Herzdämpfung  nach  auf- 
und  rückwärts,  pericardialen  Reibungsgeräuschen,  sehr  frequentem, 
kleinem,  imregelmässigem  und  ungleichmässigem  Pulse,  angestrengter, 
selbst  dyspnoischer  Athmung,  Jugularvenenpuls,  sowie  Tem- 
peratursteigerung (39,0— 40,5^  C).  Zuweilen  kann  man  ausser  hohem 
Fieber,  unfühlbarem  Herzschlage  und  angestrengter  Athmung  nichts 
Charakteristisches  während  des  Lebens  nachweisen.  Der  Verlauf  ist 
theils  acut,  wobei  der  Tod  plötzlich  in  Folge  von  Herzruptur  eintreten 
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kann,  theils  schleichend.  Beim  Hunde  sind  alis  Symptome  des  Hydro- 
pericardiums  zu  nennen:  hohe  Athemnoth,  allgemeine  Gyanose,  Füllung 
der  Jugularen,  unfühlbarer  oder  wogender,  plätschernder  Herzschlag, 
frequenter  unregelmässiger  Puls,  wassersüchtige  Erscheinungen,  hoch- 
gradige Abmagerung  und  Entkräftung. 

Schwein,  Sohaf.  Beim  Schwein  kommt  nach  den  Beobachtungen 
von  Rieck  ziemlich  häufig  eine  rheumatische  fibrinöse  Pericarditis  vor. 
unter  5160  geschlachteten  Schweinen  zeigten  151,  also  etwa  3  Proc,  diese 
Krankheit,  welche  zuweilen  auch  mit  Pleuritis  und  Peritonitis  complicirt 
war.  Beim  Schaf  kommt  nach  Trasbot  und  Anacker  eine  enzootische, 
sehr  acut  verlaufende  Pericarditis  vor,  welche  in  wenigen  Tagen  zum 
Tode  führt. 

Dififerentialdiagnose.  Verwechslungen  kommen  ausser  mit 
Lungenleiden,  die  durch  eine  genaue  klinische  Untersuchung  als  solche 
erkannt  und  ausgeschlossen  werden  müssen,  besonders  mit  Endocarditis 
und  Pleuritis  vor.  Die  Unterscheidung  der  Pericarditis  von  der  Endo- 
carditis gründet  sich  auf  den  Charakter  des  pericardialen  Geräusches. 
Dasselbe  ist  im  Gegensatze  zu  den  endocardialen  Afkergeräuschen  ein 
Reibungsgeräusch,  entsteht  gewöhnlich  unmittelbar  am  Ohre,  ist 
zuweilen  auch  fühlbar  und  ist  nicht  so  streng  an  die  zwei  Phasen  der 
Herzthätigkeit,  an  Systole  und  Diastole  gebunden,  als  die  endocardialen 
Geräusche;  ausserdem  hört  man  die  Herztöne  neben  dem  pericardialen 
Geräusch  ganz  normal.  Nicht  so  leicht  ist  die  Unterscheidung  einer 
Pericarditis  von  einer  Pleuritis,  welche  ebenfalls  mit  einem  cha- 
rakteristischen Reibungsgeräusch  verläuft;  dasselbe  ist  indess  mehr  mit 
dem  Rhythmus  der  Athmung,  als  mit  dem  des  Herzens  synchron, 
ausserdem  fehlen  bei  Pleuritis  die  eigenthümlichen  Erscheinungen 
seitens  des  Herzens.  Da  jedoch  häufig  eine  Pericarditis  interna  gleich- 
zeitig mit  Pericarditis  externa  vorkommt,  welch  letztere  gleichbedeutend 
mit  Pleuritis  ist,  da  sich  femer  die  Pericarditis  zuweilen  erst  secundär 
im  Anschlüsse  an  eine  Pleuritis  entwickelt,  so  ist  die  Unterscheidung 
beider  oft  sehr  schwer  oder  ganz  unmöglich.  Roll  gibt  den  Rath, 
in  zweifelhaften  Fällen  sich  bei  der  grösseren  Häufigkeit  der  Pleuritis 
im  Vergleich  zur  Pericarditis  für  erstere  zu  entscheiden. 

Therapie.  Die  Prognose  der  Herzbeutelentzündung  des  Pferdes, 
Hundes  u.  s.  w.  ist  eine  viel  günstigere,  als  die  des  Rindes,  die  Be- 
handlung deshalb  auch  eine  viel  erfolgreichere.  Sie  besteht  in  Ab- 
haltung und  Vermeidung  jeder  Aufregung  und  Bewegung,  sowie  in 
der  Anwendung  kühlender  und   entzündungswidriger  Mittel. 
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Hieher  gehört  im  Beginn  der  Entzündung  die  locale  Application  eines 
Eisbeutels  oder  die  permanente  Irrigation  der  Herzgegend  mit  kaltem 
Wasser.  Pferde  stellt  man  am  besten  unter  eine  Wasserleitung. 
Innerlich  yerabreicht  man  zur  Regulirung  der  Herzthätigkeit  die 
Digitalis  in  kleinen  wiederholten  Dosen  (Pferden  2—5,0,  Hunden 
0,05 — 0,1).  Ausserdem  kann  man  Calomel,  Brechweinstein, 
sowie  Mittelsalze  anwenden.  Sehr  empfehlenswerth  ist  sodann  die 
äusserliche  Application  eines  Sinapismus  oder  von  Senfspiritus 
in  der  Herzgegend.  Bei  schleichendem  Verlaufe  versucht  man  Dra- 
stica  oder  Diuretica.  Erreicht  die  Exsudation  einen  gefahrdrohenden 
Grad  oder  geht  sie  nicht  zurück,  trotz  Anwendung  innerlicher  Mittel, 
so  zögere  man  nicht  mit  der  Vornahme  der  Punction  des  Herz- 
beutels und  der  Entleerung  des  Exsudates  bei  grösseren  Hausthieren 
mittelst  eines  Troikarts,  bei  kleineren  mittelst  einer  Pravaz'schen 
Spritze.  Beim  Pferde  stösst  man  nach  einem  vorhergehenden  kleinen 
Hautschnitte  am  vorderen  Rande  der  5.  bezw.  6.  Rippe  handbreit  von 
der  unteren  Brustfläche  entfernt  ein,  bei  kleineren  Thieren  an  der 
Stelle  der  Dämpfung.  Qegen  drohende  Herzschwäche  sowie  allgemeine 
Schwäche  gibt  man  excitirende  Mittel:  Wein,  Campher,  EafiPee, 
Alkohol,  Aether. 

Hydropericardinm.  Mit  diesem  Namen  wird  die  Wassersucht  des 
Herzbeutels,  d.  h.  die  Ansammlung  von  serösem  Transsudate  in  dem- 
selben bezeichnet.  Sie  ist  immer  ein  secundäres  Leiden,  das  sich  bei  allge- 
meiner Blutstauung  nach  chronischen  Herzkrankheiten,  bei  chronischer  Ne- 
phritis und  Hydrämie  ausbildet.  Klinisch  ist  die  Herzbeutelwassersucht 
gekennzeichnet  durch  das  Verschwinden  des  Herzstosses,  das  Schwächer- 
werden der  Herztöne  und  die  Vergrösserung  und  Verbreiterung  der  Herz- 
dämpfung. 

Acute  Endocarditis. 
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Aetiologie.  Die  acute  Entzündung  des  Endocardiums  kommt 
am  öftesten  beim  Pferd  und  Rind,  sowie  beim  Hund  und  Schwein, 
seltener  bei  anderen  Hausthieren  vor;  wir  haben  sie  beispielsweise 
nur  in  einem  Falle  bei  der  Katze  beobachtet.  Sie  stellt  indess  keines- 
wegs eine  so  seltene  Krankheit  dar,  wie  man  gewöhnlich  annimmt. 
In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  wird  sie  durch  Infections- 
stoffe  hervorgerufen,  welche  im  Blute  circuliren  (Streptococcus  und 
Staphylococcus  pyogenes,  Colonbacillus  u.  a.).  Beim  Rind 
ist  es  besonders  die  puerperale  Septikämie  und  Pyämie,  sowie 
der  acute  Gelenkrheumatismus,  welche  sich  mit  acuter  Endo- 
carditis compliciren.  Beim  Schweine  kommt  Rothlauf  als  häufige 
Ursache  der  Endocarditis  in  Betracht.  Ausserdem  sind  beim  Rind 
und  Schwein  zu  nennen  allgemeine  Infectionskrankheiten ,  namentlich 
die  Maul-  und  Klauenseuche.  Auch  kann  beim  Schwein  der  acute 
Gelenkrheumatismus  durch  eine  acute  Endocarditis  zum  Tode  führen. 
Beim  Pferde  findet  man  eine  acute  Entzündung  des  Endocardiums  bei 
Brustseuche,  Pneumonie,  Gelenkrheumatismus,  Hufrehe, 
bei  schweren  Koliken,  sowie  bei  septischer  Allgemeininfec- 
tion  (Wundinfection).  Wahrscheinlich  kommen  auch  primäre  Endo- 
carditen  vor.  Beim  Hunde  tritt  die  acute  Endocarditis  ebenfalls  als 
Begleiterscheinung  der  Septikämie  auf;  ausserdem  scheint  eine  an- 
steckende maligne  Endocarditis  vorzukommen.  Neben  der  Infection 
spielt  besonders  beim  Pferde  Erkältung  eine  gewisse  Rolle;  sog- 
rheumatische oder  idiopathische  Endocarditis.  Sodann  kann  sich  ein 
entzündlicher  Process  vom  Myocardium  und  Pericardium,  ja  selbst  von 
der  Lunge  und  Pleura  auf  das  Endocardium  fortpflanzen.  Seltener 
ist  die  Veranlassung  traumatischer  Natur  (Homstoss  mit  nach- 
folgendem Rippenbruch).  Endlich  scheint  im  Alter  durch  gewisse 
degenerative  Vorgänge,  z.  B.  Arteriosklerose  der  Aortenklappen, 
oder  in  frühester  Jugend  durch  erbliche  Prädisposition,  sowie  nach 
einmaligem  Ueberstehen  der  Krankheit  eine  gewisse  Ver- 
anlagung für  Endocarditis  vorhanden  zu  sein.  —  Von  Arzneimitteln, 
welche  bei  längerer  Verabreichung  oder  in  zu  hohen  Dosen  Endo- 
carditis hervorrufen,  ist  in  erster  Linie  die  Digitalis  zu  nennen. 
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Bacterien.  üeber  die  Aetiologie  der  nlcerösen  Endocarditis 
hat  Wjssokowitsch  sehr  interessante  experimentelle  Untersuchungen  an 
Thieren  angestellt.  Er  erzeugte  nämlich  durch  Klappenzerstörung  mit 
nachfolgender  intrayenöser  Einverleibung  von  Streptococcus  pyogenes  bei 
Kaninchen  ein  der  ulcerösen  (mykotischen)  Endocarditis  beim  Menschen 
ähnliches  Bild.  Seine  Versuche  lehren ,  dass  an  und  für  sich  für  Thiere 
unschädliche  Mikroorganismen  bei  Verletzung  der  Klappen  eine  schwere, 
tödüiche  Endocarditis  ulcerosa  erzeugen  können  und  dass  hiezu  der  geringste 
Insult  des  Endocardiums  genügt.  Aehnliche  Erfolge  hatte  er  mit  dem 
Staphylococcus  pyogenes  aureus  und  dem  Coccus  sepsis.  —  Nach  Dessy 
wird  jede  Endocarditis  durch  Mikroorganismen  hervorgerufen;  ausser  den 
pyogenen  Kokken  (Streptococcus  und  Staphylococcus  pyogenes)  soll  nament- 
lich Diplococcus  lanceolatus  capsulatus  die  Ursache  sein.  —  Jensen  fand 
bei  der  ulcerösen  Endocarditis  der  Hunde  den  Colonbacillus  in  fieinculturen 
oder  mit  anderen  Spaltpilzen  zusammen,  Thomassen  beim  Pferde  den 
Staphylococcus  pyogenes  und  den  Colonbacillus. 

Anatomischer  Befund.  Die  makroskopischen  Veränderungen 
sind  je  nach  dem  Qrade  der  Ursachen  der  Erkrankung  verschieden. 
Bei  den  leichteren  rheumatischen  Formen  findet  man  besonders  au 
dem  freien  Rande  der  Klappen,  sowie  an  den  Sehnen  und  Papillär- 
muskeln  kleine,  hirsekorngrosse,  knötchenartige  Prominenzen  von  grau- 
weisser  bis  weissgelber  Farbe,  welche,  wenn  sie  in  vermehrter  Anzahl 
beisammen  stehen,  drusige,  warzenförmige,  höckerige  Erhabenheiten 
bilden  und  von  theils  blutigen,  theils  entfärbten  imd  geschichteten 
Fibringennnseln  bedeckt  sind  (Endocarditis  verrucosa).  Diese 
Thromben  können  an  dem  Schliessungsrande  der  Klappen  zu  grossen 
polypösen  Wucherungen  auswachsen,  welche  eine  Stenose  und  Insuffi- 
cienz  der  betrefiPenden  Ostien  und  Klappen  herbeiführen.  Sind  die 
Granula  sehr  klein,  so  wird  die  Oberfläche  des  Endocardiums  rauh 
und  fein  gekörnt.  Ausserdem  zeigt  sich  das  Endocardium  vielfach 
geschwollen,  getrübt,  höher  geröthet  und  mit  Gerinnseln  bedeckt;  im 
subendocardialen  und  subepicardialen  Gewebe,  sowie  zwischen  den 
Muskelfasern  finden  sich  ferner  umschriebene  hämorrhagische  Herde. 
Bei  den  schweren  septischen  Formen  kommt  es  zu  Nekrose  und  Ge- 
schwürsbildung auf  dem  Endocardium  (Endocarditis  ulcerosa, 
maligna,  diphtheritica,  bacteritica).  Die  Geschwüre  sind  meist 
umschrieben,  von  Linsen-  bis  Markstückgrösse  und  mit  schmutzig  ver- 
färbten und  zunderartig  brüchigen,  nekrotischen  Auflagerungen  be- 
deckt, welche  durch  den  Blutstrom  losgerissen  und  in  andere  Organe 
fortgeführt  werden.  So  beobachtet  man  eiterige  Metastasen  in  den 
Lungen,  Nieren,  der  Leber,  Milz  und  selbst  in  den  Goronararterien 
des  Herzens  (Herzabscesse). 

Mikroskopisch  ist  bei   der  verrucösen  Endocarditis  eine  sub- 
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endocardiale  Exsudation  mit  kleinzelliger  Infiltration,  bei 
der  ulcerösen  ebenfalls  eine  Exsudation,  jedoch  mit  Gerinnung  und 
Nekrotisirung  des  Qewebes  und  Umwandlung  desselben  zu 
körnigen  und  scholligen  Massen,  sowie  mit  Einlagerung  von 
Mikrokokkencolonien  nachzuweisen.  Die  erste  führt  entweder  zu 
Resorption  des  Exsudats  und  Heilung  oder  durch  Umwandlung  der 
weissen  Blutkörperchen  zu  Bindegewebsneubildung,  Verdickung,  Ver- 
kürzung und  Verwachsung  der  Klappen  und  Sehnenfaden  (Insuffi- 
cienz  und  Stenose,  Klappenfehler,  chronische  Endocarditis), 
zuweilen  auch  durch  Losspülung  der  anhaftenden  Thrombenbildungen 
zu  gutartigen,  meist  vernarbenden  Infarkten  in  den  Nieren,  im  Ge- 
hirn u.  s.  w.  Die  ulceröse  dagegen  hat  eine  vollkommene  Nekrose 
des  gewissermassen  diphtheritisch  infiltrirten  Gewebes  zur  Folge. 

Bezüglich  der  Vertheilung  der  Endocarditis  auf  die  beiden 
Herzhälften  ist  das  Verhältniss  bei  den  Hausthieren  ofiPenbär  ein 
anderes  als  beim  Menschen.  Während  die  Endocarditis  beim  Menschen 
vorwiegend  das  linke  Herz  befallt,  findet  man  bei  den  Thieren  gar 
nicht  so  selten  auch  das  rechte  Herz  erkrankt,  ja  es  hat  den  An- 
schein, als  ob  letzteres  häufiger  als  das  linke  erkrankt  wäre.  So 
waren  nach  Meyer  unter  9  Fällen  von  Endocarditis  8mal  die  Tricus- 
pidal-  und  nur  4mal  die  Bicuspidal-,  sowie  2mal  die  Aortenklappen 
entzündet.  Insbesondere  findet  man  beim  Rinde  sehr  häufig  eine 
rechtsseitige  Endocarditis,  während  eine  solche  beim  Menschen  sehr 
selten  und  hauptsächlich  fötalen  Ursprungs  ist. 

Symptome.  Die  acute  Endocarditis  äussert  sich  zunächst  in 
einer  stürmisch  erregten  Herzaction  mit  pochendem,  unregel- 
mässigem und  später  verbreitertem  Herzschlage.  Dabei  übertrifft  zu- 
weilen die  Zahl  der  Herzschläge  diejenige  der  Pulsschläge,  so  dass 
man  beispielsweise  beim  Pferde  ein  Verhältniss  der  beiden  wie  160 :  70 
findet.  Der  Herzstoss  kann  femer  so  vehement  sein,  dass  der  ganze 
Körper  mit  jedem  Schlage  erschüttert  wird.  Der  Puls  ist  ebenfalls 
sehr  frequent  und  kann  zwischen  80  und  160  Schlägen  pro  Minute 
beim  Pferd  und  Rind,  sowie  zwischen  120  und  240  beim  Hund 
schwanken;  dabei  ist  er  unregelmässig,  häufig  aussetzend  und  sehr 
schwach,  ja  nicht  selten  unfühlbar.  Die  Herztöne  sind  anfangs  zwar 
noch  normal,  werden  aber  bald  unrein,  insbesondere  wird  der  erste 
sehr  dumpf  und  verschmilzt  zuweilen  mit  dem  zweiten  zu  einem  ein- 
zigen. Weiterhin  treten  häufig  charakteristische  endocardiale 
Aftergeräusche  auf,  vor  Allem  ein  blasendes  systolisches  Geräusch 
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beim  ersten  Herzton,  seltener,  wenn  auch  von  grosserer  pathognosti- 
scher  Bedeutung,  diastolische,  rauschende  und  vibrirende  Geräusche. 
Die  Temperatur  ist  bei  der  acuten  Endocarditis  immer  fieberhaft 
erhöht  und  besonders  bei  der  septischen  Form  sehr  hoch;  beim  Pferde 
fand  Trasbot  Temperaturen  von  40  und  41  ®  C. 

Die  Athmung  ist  häufig  in  so  hohem  Grade  angestrengt  und 
beschleunigt,  dass  man  das  Leiden  im  Anfange  für  eine  Pneumonie 
oder  Pleuritis  halten  möchte;  sie  steigert  sich  in  manchen  Fällen  zu 
ausgesprochener  Dyspnoe.  Das  Allgemeinbefinden  der  erkrankten 
Thiere  ist  ein  sehr  schlechtes;  neben  schweren  Gehirnerscheinungen 
beobachtet  man  grosse  Mattigkeit  und  Schwäche,  sowie  periodische 
Eolikan fälle.  Dazu  kommen  die  Erscheinungen  von  Metastasen  in 
die  Lunge  (Erstickungsanfalle),  in  die  Nieren  (Bluthamen),  in  die  Ex- 
tremitäten (Lahmgehen),  ins  Gehirn  (apoplektische  Anfälle).  Bei  der 
septischen  Form  bildet  sich  häufig  eine  allgemeine  hämorrhagische 
Diathese  aus. 

Verlauf.  Derselbe  ist  bald  ein  sehr  acuter,  innerhalb  weniger 
Stunden  und  Tage  zum  Tode  führender,  bald  beträgt  die  Erankheits- 
dauer  einige  Wochen,  und  endlich  kann  aus  der  acuten  Endocarditis 
eine  chronische  sich  entwickeln.  Im  letzteren  Falle  wiederholen  sich 
gerne  acute  entzündliche  Anfälle.  Der  Ausgang  ist  überhaupt  ver- 
schieden, je  nachdem  eine  gutartige,  verrucöse  oder  schwere,  septische, 
ulceröse  Endocarditis  vorliegt.  Bei  der  letzteren  ist  der  tödtliche 
Ausgang  durch  Entwicklung  einer  allgemeinen  septischen  Infection 
oder  durch  Bildung  metastatischer  Herde  in  den  Lungen,  Nieren,  im 
Gehirn  viel  häufiger,  als  bei  der  verrucösen,  welche  indess  auch 
ihrerseits  schwerwiegende  Veränderungen  in  Form  von  Klappenfehlem 
hinterlässt. 

DifiFerentialdiagnose.  Die  acute  Endocarditis  kann  bei  per- 
acutem, stürmischem  Verlaufe  mit  Milzbrand,  sowie  mit  Septik- 
ämie,  Gehirnentzündung,  Petechialfieber  u.  s.  w.  verwechselt  werden. 
Auf  der  anderen  Seite  ist  die  Unterscheidung  von  einer  beginnenden 
Pneumonie,  von  Lungencongestion  und  Lungenödem  bei 
der  oft  hochgradigen  Athemnoth  nicht  immer  leicht.  Am  schwersten 
jedenfalls  ist  die  DifiPerentialdiagnose  zwischen  Endocarditis  und  Myo- 
carditis.  In  allen  diesen  Fällen  muss  man  sich  eben  an  die  genaue 
Untersuchung  des  Herzens  halten.  Ohne  Aftergeräusche  ist  über- 
haupt  eine    Diagnose    auf  Endocarditis   unmöglich.      Hiebei 
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muss  indess  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  insbesondere 
systolische  Aftergeräusche  auch  bei  Anämie  und  Leukämie  vorgefunden 
werden  (sog.  anorganische  Geräusche),  wodurch  die  Diagnose  der  Endo- 
carditis noch  mehr  erschwert  wird. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  acuten  Endocarditis  besteht  in 
Vermeidung  jeder  Aufregung  und  Bewegung,  Regulirung  der  Herz- 
thätigkeit  durch  Digitalis  oder  Strophanthus,  Herabsetzung  des 
Fiebers  durch  Antifebrin,  Antipyrin,  salicylsaures  Natrium 
und  sonstige  Antipyretica.  Bei  kleineren  Thieren  kann  ein  Eisbeutel 
in  der  Herzgegend,  bei  grösseren  permanente  Ealtwasserirrigation 
ebendaselbst  angewendet  werden.  Bei  zunehmender  Schwäche  greift 
man  zum  Campher,  Aether,  Weingeist,  Atropin,  Hyoscin,  Coflfeüi. 

Chronische  Endocarditis.    Klappenfehler. 
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Aetiologie.  [Klappenfehler  kommen  bei  unseren  Hausthieren, 
namentlich    beim    Hund,    Pferd    jund    Schwein,    ausserordentlich 
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häufig  vor.  Weitaus  in  den  meisten  Fällen  sind  dieselben  auf  orga- 
nische Veränderungen  an  den  Klappen  in  Folge  chronischer 
Endocarditis  zurückzuführen.  Am  häufigsten  entwickelt  sich  eine 
solche  chronische  Endocarditis  aus  einer  acuten.  So  beziehen  sich 
beispielsweise  viele  Klappenfehler  des  Rindes  auf  einen  vorausgegan- 
genen acuten  Gelenkrheumatismus  mit  gleichzeitiger  acuter 
Endocarditis,  beim  Pferd  hat  man  Klappenfehler  nach  acuten  Infec- 
tionskrankheiten ,  wie  Influenza  und  Brustseuche,  beim  Schweine 
als  Gomplication  imd  Nachkrankheit  der  Rothlaufseuche  beobachtet. 
Abgesehen  von  dieser  acuten  Entstehung  gibt  es  auch  eine  schlei- 
chende, chronische  Endocarditis,  welche  durch  wiederholte 
Erkältungen,  Anstrengungen  und  Aufregungen  hervorgerufen 
wird.  Namentlich  beim  Schweine  scheinen  chronische  Endocarditen 
nicht  selten  ohne  vorausgegangenem  Rothlauf  vorzukommen.  Auch 
arteriosklerotische  Processe  an  dem  Ursprung  der  Gefässe  des 
Herzens  führen  besonders  im  höheren  Alter  zu  chronischen  Verände- 
rungen an  den  betreffenden  Klappen.  Endlich  muss  für  manche  Klappen- 
fehler eine  erbliche  Disposition  oder  fötale  Vorausentwicklung 
angenommen  werden. 

Angeborene  Defecte.  Neubildungen.  Eine  Minderzahl  von  Klappen- 
fehlem  bezieht  sich  nicht  auf  endocarditische  Processe,  sondern  auf  ange- 
borene Defecte  oder  Neubildungen  im  Herzen.  So  kommen  congenitale 
Defecte  in  der  Scheidewand  beider  Herzkammern,  ja  sogar  vollständiges 
Fehlen  der  Scheidewand  bei  der  Kuh  vor.  Behrens  beobachtete  eine 
Durchlöcherung  der  Mitralklappen  beim  Pferde,  welche  von  einem  systo- 
lischen Aftergeräusche  begleitet  war  und  zu  Hypertrophie  und  Dilatation 
•des  Herzens  geführt  hatte.  Franc  k  sah  einen  unvollständigen  Verschluss 
des  ovalen  Loches  bei  einem  Hunde,  der  an  epileptiformen  Anfällen  und 
allgemeiner  Cyanose  litt.  Nach  Preisz  gehören  weitaus  die  meisten  an- 
geborenen Herzfehler  zu  den  Fehlem  in  Folge  gehemmter  Entwicklung. 
Ueber  Neubildungen  als  Ursache  von  Klappenfehlem  ist  nicht  viel  bekannt. 
Jun  gers  fand  bei  einem  plötzlich  verendeten  Hunde  eine  polypöse  gestielte 
Neubildung,  welche  die  linke  Atrioventricularö£fnung  fest  verschloss.  Hink 
sah  bei  einer  Kuh  als  Ursache  des  plötzlichen  Todes  ein  von  der  Wand 
der  linken  Herzkammer  losgelöstes,  die  Aorta  völlig  verstopfendes  Fibro- 
sarkom.  Ausserdem  können  Neubildungen  im  Herzen  oder  in  der  Nach- 
barschaft, z.  B.  Sarkome,  Carcinome,  Fibroide  der  Klappen,  Myxome,  Ge- 
schwülste in  den  Bronchialdrüsen  zu  Stenosen  von  Herzklappen  Veranlassung 
geben.  Da  jedoch  die  letztgenannten  Zustände  ziemlich  selten  sind,  so  wer- 
den im  Folgenden  nur  die  durch  chronische  Endocarditis  bedingten  Klappen- 
fehler des  Herzens  besprochen  werden. 

Anatomischer  Befund.  Die  Veränderungen  an  den  Klappen 
führen  entweder  zur  Schliessungsunfähigkeit  (Insufficienz)  oder  zur 
Verengerung  (Stenose)  des  betreffenden  Klappenapparates. 
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1.  Die  Insufficienz  einer  Klappe  beruht  auf  einer  Schrum- 
pfung derselben,  sowie  einer  Verkürzung  ihrer  Sehnenfäden. 
Im  Verlaufe  der  chronischen  Endocarditis  kommt  es  nämlich  zu  binde- 
gewebiger Veränderung  der  Klappen,  zur  Schrumpfung  und  Atrophie, 
ja  selbst  zu  einem  vollständigen  Schwunde  derselben;  ausserdem  können 
sich  die  Klappen  wegen  gleichzeitiger  Verkürzung  ihrer  Sehnenfäden 
nicht  mehr  voll  entfalten.  Hiedurch  erweitert  sich  das  Ostium  und 
es  bleibt  auch  beim  Schlüsse  <ler  Klappen  ein  Spalt  offen,  durch 
welchen  das  Blut  wieder  zurück  jenseits  der  Klappe  gepresst  wird. 
Dieser  Spalt  ist  bei  hochgradiger  Insufficienz  so  gross,  dass  man  mit 
der  geballten  Faust  von  der  Kammer  in  die  Vorkammer  durch  das 
Ostium  eindringen  kann.  Reine,  für  sich  bestehende  Insufficienz  oder 
Stenose  ist  selten,  da  der  endocarditische  Process  meist  sowohl  zur 
Schliessungsunfähigkeit  als  zur  Verengerung  führt.  Gewöhnlich  findet 
man  daher  Stenose  und  Insufficienz  zusammen  (combinirter  Klappen- 
fehler). Secundäre,  durch  die  Klappenfehler  in  Folge  der  bedingten 
Circulationsstörungen  hervorgerufene  anatomische  Veränderungen  im 
Körper  sind:  Herzhypertrophie  und  Herzdilatation;  Stauungsleber, 
braune  Induration  der  Lunge,  Stauungsniere,  Stauungsmilz;  Hydrops 
universalis,  insbesondere  Ascites,  Hydrothorax,  Hydropericardium,  Ana- 
sarka;  Abmagerung;  ausgebreitete  Hämorrhagien. 

2.  Die  Stenose  eines  Ostiums  wird  durch  Verdickung  der 
Klappen,  sowie  durch  Wucherungen  des  Endocardiums  herbeigeführt. 
Man  findet  so  das  Lumen  des  betreffenden  Ostiums  durch  polypöse, 
Warzen-  oder  blumenkohlähnliche  Auswüchse  von  Seiten  der  Klappen 
verengt  oder  durch  geschwulstähnliche  Massen  fast  ganz  ausgefüllt. 
Die  Ränder  der  Klappen  sind  schwamm-  oder  wulstartig  verdickt, 
zuweilen  kalkig  inkrustirt,  und  die  einzelnen  Klappen  nicht  selten  an 
ihren  freien  Seitenrändern  mit  einander  verwachsen.  Dadurch  haben 
die  Klappen  ihre  freie  Beweglichkeit,  sowie  die  Fähigkeit,  sich  hin- 
reichend zu  entfalten,  verloren,  und  sind  vielmehr  in  starre,  unnach- 
giebige, zuweilen  knorpel-  und  knochenharte  enge  Ringe  umgewandelt 
worden,  durch  welche  innerhalb  einer  gewissen  Zeiteinheit  die  normale 
Menge  Blutes  nicht  hindurchpassiren  kann  und  deshalb  gewaltsam  hin- 
durchgepresst  werden  muss. 

Vorkommen.  Klappenfehler  finden  sich  bei  unseren  Hausthieren 
überaus  zahlreich,  am  häufigsten  bei  älteren  Hunden  und  Pferden, 
sowie  bei  Schweinen;  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Arbeitspferden 
und  Ziehhunden  wird  in  Folge  von   Klappenfehlern   dienstuntauglich. 
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Aber  auch  die  Gasuistik  der  Klappenfehler  beim  Rinde  ist  eine  sehr 
reichliche,  wohl  durch  die  Häufigkeit  der  puerperalen  Septikämie  und 
Pyämie  und  des  acuten  Qelenkrheumatismus  beim  Rinde  bedingt.  Auch 
bei  den  Vögeln  sind  Klappenfehler  beobachtet  worden.  Die  Ver- 
theilung  der  Klappenfehler  auf  beideHerzhälften  ist  bei  den 
Hausthieren  annähernd  gleich.  Während  beim  Menschen  weitaus 
am  häufigsten  das  linke  Herz  afficirt  ist  (unter  300  Fällen  von  Endo- 
carditis  waren  297  linksseitig  und  betrafen  255  die  Mitralis),  trefiPen 
Ton  37  in  der  Literatur  bei  unseren  Hausthieren  beschriebenen  Fällen 
von  Klappenfehlem  20  das  linke  und  17  das  rechte  Herz.  Dabei  fallen 
auf  die  Mitralis  14,  auf  die  Aortenklappen  6,  auf  die  Tricuspidalis  15 
und  auf  die  Klappen  der  Lungenarterie  2  Fälle.  Die  Tricuspidal- 
klappen  scheinen  sogar  noch  etwas  häufiger  als  die  Mitral- 
klappen erkrankt  zu  sein,  ein  Yerhältniss,  das  sich  beson- 
ders beim  Rinde  geltend  macht:  unter  7  Fällen  von  Klappen- 
fehlern beim  Rinde  waren  6  rechtsseitig  und  einer  beiderseitig,  keiner 
dagegen  linksseitig.  Beim  Pferde  scheinen  ähnliche  Verhältnisse  wie 
beim  Menschen  zu  existiren:  unter  15  Klappenfehlem  waren  7  links- 
seitig, 5  beiderseitig,  3  rechtsseitig. 

Statistisches.  Dass  nicht  bloss  beim  Hunde,  sondern  auch  beim 
Pferde  Klappenfehler  ausserordentlich  häufig  vorkommen,  beweist  eine  Zu- 
sammenstellung von  Nocard.  Derselbe  fand  bei  42  zu  Operationszwecken 
angekauften  Pferden  38mal  localisirte  Veränderungen  am  Aortenursprunge, 
bei  vier  anderen  chronische  Endocarditis  an  den  halbmondförmigen  Klappen 
der  Aorta  und  gleichzeitig  an  den  Valvulae  mitrales.  Sämmtliche  Pferde 
waren  alt.  Die  Intensität  der  Veränderungen  war  individuell  verschieden, 
die  erkrankten  Klappen  waren  bald  einfach  verdickt  und  starr,  bald  narbig 
verzogen  und  mit  fibrösen  Vegetationen  bedeckt,  bald  zerfressen,  gezahnt 
und  in  verschiedener  Weise  perforirt.  Die  Veränderungen  wurden  bereits 
während  des  Lebens  diagnosticirt.  Bei  allen  Thieren  bestand  ein  zischendes 
Geräusch,  welches  mit  dem  diastolischen  Ton  begann  und  mit  dem  ersten 
Herzton  aufhörte.  Intensität  und  Timbre  dieses  Geräusches  waren  ver- 
schieden. Cadiot  und  Bies  fanden  unter  14  Klappenfehlern  beim  Pferde 
lOmal  die  Aortenklappen,  Imal  die  Mitralklappe  und  3mal  beide  Klappen 
betroffen.  Von  13  Fällen  beim  Hunde  kamen  5  auf  die  Mitralis,  4  auf 
Mitralis  und  Tricuspidalis,  2  auf  die  Tricuspidalis  allein,  1  auf  die  Aorten- 
klappe und  1  auf  Aorten-  und  Mitralklappe. 

Allgemeine  Symptome  der  Herzklappenfehler.  Die  Stenose 
wie  die  Insufficienz  einer  Klappe  bedingen  beide  stromaufwärts  von 
derselben  eine  Stauung  des  Blutes;  also  die  Fehler  der  Atrioventri- 
cularklappen  eine  Stauung  in  den  Vorhöfen,  links  dann  ausserdem  in 
der  Lunge,  rechts  in  den  Körpervenen;  die  Fehler  der  Aorten-  und 
Lungenarterienklappen  eine  Stauung  in  den  beiden  Ventrikeln.    Diese 
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Circulationsstörungen  werden  zunächst  im  Anfange  durch  eine  ver- 
mehrte Arbeit  von  Seiten  des  Herzens  bezw.  des  betreflPenden  Herz- 
abschnittes ausgeglichen,  sog.  compensatorische  Herzhyper- 
trophie. Ein  auf  diese  Weise  compensirter  Herzfehler  kann  jahre- 
lang ohne  bedeutendere  krankhafte  Symptome  fortbestehen,  und  es 
treten  nur  nach  stärkeren  Anstrengungen  und  Aufregungen  deutliche 
Circulationsstörungen  hervor.  Späterhin  pflegt  jedoch  eine  Kraft- 
abnahme, eine  Ermüdung  des  Herzmuskels  einzutreten,  welcher  dann 
den  Störungen  der  Girculation  nicht  mehr  gewachsen  ist,  so  dass  nun 
ausgesprochene  Stauungserscheinungen  in  der  Lunge  sowie  im 
Hohlvenensystem  auftreten.  Nur  in  diesem  Stadium  kommen  die  er- 
krankten Thiere  zur  Beobachtung  und  Behandlung;  das  Erankheits- 
bild  ist  dann  im  Wesentlichen  das  gleiche,  wie  bei  dem  späteren 
Stadium  der  Herzhypertrophie.  Die  Symptome  einer  im  Zurückgang 
begriffenen  Herzcompensation  sind: 

1.  Beschleunigung  von  Puls  und  Herzschlag,  leicht  er- 
regbare Herzthätigkeit,  Unregelmässigkeit  des  Pulses  und  Herzschlags, 
Herzklopfen.  Nur  in  seltenen  Fällen  findet  man  umgekehrt  eine  Ver- 
langsamung des  Pulses  (Bradycardie). 

2.  Athembeschwerden,  insbesondere  nach  Bewegung  geradezu 
dyspnoische  Anfalle,  beim  Pferde  als  »cordiale  Dämpfigkeit"  be- 
zeichnet. Diese  Eurzathmigkeit ,  welche  meist  in  den  Vordergrund 
der  Erkrankung  tritt,  erklärt  sich  aus  einer  Stauung  und  langsameren 
Girculation  des  Blutes  in  den  Lungen  mit  nachfolgenden  bleibenden 
Lungen  Veränderungen  (braime  Lungeninduration ,  Verengerung  des 
Lumens   der  Lungenalveolen  durch  die  ektatischen  Lungencapillaren). 

3.  Zunehmende  Schwäche  und  Eraftlosigkeit,  allmähliche 
Abmagerung,  leichtes  Schwitzen  nach  kurzer  Anstrengung;  das  Alles 
bei  fieberlosem  Erankheitsverlaufe.  Bei  Arbeitsthieren  ist  die  auf- 
fallend rasche  Erschöpfung  während  der  Arbeit  eines  der  ersten 
Zeichen  der  beginnenden  Herzschwäche. 

4.  Schwindelanfälle,  namentlich  nach  vorausgegangener  An- 
strengung (häufig  bei  Ziehhunden). 

5.  Cyanose  der  sichtbaren  Schleimhäute  (beim  Schwein  auch 
der  allgemeinen  Decke,  besonders  der  Ohren  und  des  Rückens),  starke 
Füllung  der  äusserlich  sichtbaren  Venen  (Einnbackenvenen,  Jugularen), 
Venenpuls. 

6.  Hydrops  der  Eörperhöhlen  (Ascites,  Hydrothorax,  Hydro- 
pericardium),  sowie  des  XJnterhautbindegewebes  (Oedeme  am 
Bauche,  Schlauche,  an  der  Brust,  an  den  Beinen). 
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7.  Albuminurie  und  verminderte  Harnabsonderung  als 
Ausdruck  der  Stauung  des  Blutes  in  den  Nieren. 

8.  Zuweilen  ikterische  Verfärbung  in  Folge  von  Stauungsleber. 

9.  Embolien  in  periphere  Organe,  herrührend  von  Thromben- 
bildung im  Herzen,  so  in  die  Lunge,  das  Gehirn,  die  Nieren,  die 
Leber,  Milz,  die  Extremitäten  (Hinken,  Gelenksanschwellungen). 

10.  Von  pathognostischer  Bedeutung  für  die  Symptomatologie 
der  Klappenfehler  sind  endlich  die  bei  der  Auscultation  des  Her- 
zens auftretenden  abnormen  Geräusche,  welche  im  Nachfolgen- 
den genauer  besprochen  sind. 

Symptome  der  einzelnen  Klappenfehler.  Die  wichtigsten 
Klappenfehler  sind  die  Stenose  imd  Insufficienz  der  Mitralklappen 
(Pferd  und  Hund)  und  Tricuspidalklappen  (Rind),  sowie  der 
Aortenklappen  (Pferd),  bezw.  deren  Ostien;  viel  seltener  sind 
Klappenfehler  an  der  Pulmonalis. 

I.  Die  Insuf&cienz  der  Mitralklappe.  Dieser  häufigste  Klappenfehler 
beim  Pferd  und  Hund  bedingt  einen  Rückfluss  des  Blutes  während 
der  Systole  durch  das  nicht  geschlossene  Ostium  venosum  in  den  linken 
Vorhof,  wobei  die  wirbelnde  Bewegung  des  zurückgepressten  Blutes, 
sowie  das  Zusammenstossen  dieser  rückläufigen  Blutwelle  mit  dem 
Blute  der  Lungenvenen  ein  mehr  oder  weniger  lautes  blasendes,  zischen- 
des oder  schwirrendes,  scharfes  systolisches  Aftergeräusch  her- 
vorbringt. Weiterhin  wird  der  stark  angefüllte,  von  zwei  Seiten  ge- 
speiste linke  Vorhof  dilatirt  und  hypertrophisch.  Der  Abfluss  des 
Blutes  aus  den  Lungenvenen  ist  gehemmt,  es  tritt  eine  Stauung  des 
Blutes  aus  den  Lungenvenen,  Lungencapillaren  und  selbst  noch  in  den 
Lungenarterien ,  und  damit  im  rechten  Vorhof  und  der  rechten  Herz- 
kammer auf,  welche  auch  eine  rechtsseitige  Herzhypertrophie  nach 
sich  zieht.  In  Folge  des  hohen,  in  der  Lungenarterie  herrschenden 
Druckes  wird  der  zweiteHerzton  (Pulmonalton)  lauter,  klappender, 
oder  wie  man  sich  ausdrückt,  accentuirt.  Lässt  die  Compensation 
durch  das  rechte  Herz  nach,  so  treten  Cyanose,  Dyspnoe,  Füllung 
der  Jugularen,  Venenpuls,  Hydrops  etc.  auf. 

Charakteristische  Symptome  der  Mitralinsufficienz: 
systolisches  Aftergeräusch,  abnorm  starker  diastolischer 
Pulmonalton,  rechtsseitige  Herzhypertrophie,  schwacher 
Puls,  Kurzathmigkeit,  Stauung  im  Venensystem. 

11.  Stenose  des  Ostiums  der  Mitralklappen.  Die  Verengerung  des 
linken  Atrioventricularklappen- Apparates  hat  zur  Folge,  dass  bei  der 
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Diastole  das  Blut  vom  Yorhofe  nicht  ungehindert  in  den  Ventrikel 
gelangen  kann,  sondern  nur  theilweise  durch  das  enge  Ostium  unter 
wirbelnder  Bewegung  hindurchgepresst  wird.  So  entsteht  ein  diasto- 
lisches (präsystolisches)  Aftergeräusch.  Ausserdem  ist  die  linke 
Herzkammer  wenig  gefüllt,  geschrumpft,  sowie  der  Puls  sehr  schwach 
und  klein.  Der  linke  Vorhof  wird  dilatirt  und  hypertrophisch,  im 
Lungenkreislaufe  tritt  Stauung  ein,  welche  zu  Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  rechten  Herzens  führt;  in  Folge  dessen  ist  auch  der  Pul- 
monalton  sehr  accentuirt. 

Charakteristische  Symptome  der  Mitralstenose:  diasto- 
lisches Aftergeräusch,  lauter  Pulmonalton,  sehr  kleiner  Puls, 
sehr  schwere  Stauungserscheinungen,  besonders  von  Seiten 
der  Lunge. 

in.  Insüfficienz  der  Trioospidalis.  Die  Schliessungsunföhigkeit 
der  rechten  Atrioventiicularklappe  bringt  ein  Regurgitiren  des  Blutes 
aus  der  rechten  Kammer  in  die  rechte  Vorkammer,  verbunden  mit 
einem  systolischen  Aftergeräusche  mit  sich.  Die  Rückwärts- 
bewegung des  Blutes  in  den  Vorhof  setzt  sich  auf  die  Venen  fort  und 
erzeugt  einen  Venenpuls,  sowie  Stauung  im  Venensystem  (Cya- 
nose  der  sichtbaren  Schleimhäute).  Der  rechte  Vorhof  wird  dilatirt 
und  hypertrophisch,  später  auch  das  ganze  rechte  Herz  erweitert.  Bei 
Erschlaffung  des  letzteren  tritt  Blutstauung  in  der  Lunge  mit  Thromben- 
bildung in  derselben  (Dyspnoe),  sowie  in  den  Hohlvenen  ein  (Hy- 
drops). 

Charakteristische  Symptome  derTricuspidalinsufficienz: 
systolisches  Aftergeräusch,  Venenpuls. 

rV.  Die  Stenose  des  Osüums  der  Trionspidalis ,  beim  Menschen 
nur  ausnahmsweise,  beim  Rind  dagegen  öfter  beobachtet,  kennzeichnet 
sich  durch  ein  diastolisches  Aftergeräusch,  starke  Füllung,  Dila- 
tation und  Hjrpertrophie  des  rechten  Vorhofes,  Venenpuls,  Verlang- 
samung des  Blutstromes  in  der  Lungenarterie  mit  nachfolgender 
Thrombenbildung  und  embolischer  Verschleppung  der  Thromben  in 
die  Lunge,  Hypertrophie  und  Erweiterung  auch  der  rechten  Herz- 
kammer, Athmungsstörungen  und  hydropische  Erscheinungen. 

V.  Die  Insufftcienz  der  Aortenklappen,  ein  beim  Pferde  häufiger- 
Klappenfehler,  ermöglicht  ein  Zurückströmen  des  Blutes  bei  der  Dia- 
stole aus  der  Aorta  in  die  linke  Herzkammer;  indem  nun  ein  Theil 
des  Blutes  zurückquirlt  und  mit  dem  aus  dem  linken  Vorhofe  ein- 
dringenden zusammentrifft,  entsteht  ein  diastolisches  Aftergeräusch, 
welches   auch  als  Schwirren  fühlbar  werden  kann.     Die  starke  An- 
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fOllung  der  linken  Kammer  flüirt  weiter  zu  hochgradiger  Dila- 
tation und  Hypertrophie  derselben;  das  hypertrophische  linke 
Herz  bedingt  seinerseits  einen  sehr  starken  Arterienpuls,  dessen 
Curve  indess  wegen  des  Zurückweichens  eines  Theils  des  Blutes  in 
die  linke  Kammer  jäh  absinkt:  Pulsus  celer,  d.  h.  schnellender^ 
hüpfender  Puls.  Das  diastolische  Aortengeräusch  wird  zuweilen 
noch  an  der  Carotis  gehört. 

Charakteristische  Symptome  der  Aorteninsufficienz  sind: 
brausendes,  diastolisches  Aftergeräusch,  hochgradige  Dila- 
tation und  Hypertrophie  des  linken  Herzens,  starker  Ar- 
terienpuls, Pulsus  celer,  Arteriengeräusche. 

VI.  Die  Stenose  des  Osünins  der  Aortenklappen  versetzt  das  durch 
die  verengten  Klappen  hindurchströmende  Blut  in  Wirbelbewegung 
wodurch  ein  systolisches  Aftergeräusch  entsteht,  gleichzeitig  wird 
der  Puls  verlangsamt  und  sehr  klein,  der  linke  Ventrikel  hyper- 
trophisch. Bei  hochgradiger  Stenose  treten  die  Erscheinungen  der 
Gehirnanämie,  Schwindel  etc.  auf. 

Charakteristische  Symptome  der  Aortenstenose  sind 
also:  systolisches  Aftergeräusch,  verlangsamter,  sehr  kleiner 
Puls,  linksseitige  Herzhypertrophie,  Gehirnanämie  etc. 

YH.  Die  Insüfficienz  der  Pulmonalklappen  ist  sehr  selten  und 
führt  zu  einem  diastolischen  Aftergeräusche  mit  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  sowie  bei  Nachlass  der  Herz- 
thätigkeit  zu  hochgradigen  Athmungs-  und  Circulations- 
störungen. 

Vin.  Die  Stenose  des  Ostiums  der  Pomonalklappen  erzeugt  ein 
systolisches  Aftergeräusch,  rechtsseitige  Herzhypertrophie, 
Stauung  im  Venensystem,  sowie  sehr  bald  in  Folge  eintretender 
Compensationsstörungen  des  Herzens  Athmungsstörungen. 

Diagnose  der  Klappenfehler.  Die  Erkennung  eines  Klappen- 
fehlers ist  aus  verschiedenen  Gründen  nicht  immer  sehr  leicht.  Zu- 
nächst kommen  Aftergeräusche,  sowohl  systolische  als  diastolische, 
auch  ohne  jede  organische  Veränderung  der  Etappen,  als  sog.  an- 
organische Herzgeräusche  bei  Leukämie  und  Anämie  vor.  Umgekehrt 
können  Aftergeräusche  trotz  eines  wirklich  vorhandenen  Klappen- 
fehlers besonders  im  Anfange  sehr  häufig  fehlen ,  wodurch  das  wich- 
tigste Moment  für  die  Diagnose  wegfällt.  Sehr  häufig  combiniren 
sich  ferner  zwei  oder  mehr  Klappenfehler  in  allen  möglichen  Zu- 
sammenstellungen,  wodurch  die  Symptome  des  einen   durch  die  des 
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anderen  geradezu  aufgehoben  werden  können.  Am  häufigsten  findet 
man  so  Stenose  und  Insufficienz  beisammen.  Endlich  ist  das  letzte 
Stadium,  in  welchem  die  Klappenfehler  meistens  erst  zur  Beobachtung 
gelangen,  nämlich  das  der  beginnenden  Gompensationsstorung,  bei 
allen  so  ziemlich  in  seinen  Symptomen  (Girculationsstörungen  in  der 
Lunge  und  im  Venensystem)  übereinstimmend,  die  Einzeldiagnose  ist 
also  sehr  erschwert.  Doch  muss  bemerkt  werden,  dass  häufig  wenigstens 
ein  Klappenfehler  unter  den  anderen  in  seinen  Erscheinungen  dominirt 
und  daher  annähernd  diagnosticirt  werden  kann.  Um  wenigstens  einige 
Anhaltspunkte  für  die  Differentialdiagnose  der  einzelnen 
Klappenfehler  zu  geben,  möge  Folgendes  bemerkt  werden: 

1.  Ein  systolisches  Aftergeräusch  kommt  vor  bei 
Mitralinsufficienz,  Tricuspidalinsufficienz,  Aortenstenose, 
Pulmonaist enose.  Die  ersteren  Klappenfehler  sind  ziemlich  häufig, 
der  letztere  kommt  kaum  in  Betracht.  Die  Tricuspidalinsufficienz 
findet  sich  besonders  beim  Rinde  und  ist  mit  Venenpuls  vergesell- 
schaftet. Die  Mitralinsufficienz  kommt  namentlich  beim  Pferd  und 
Hund  vor  und  verläuft  mit  schwachem  Pulse;  die  Aortenstenose 
mit  sehr  kleinem,  zuweilen  verlangsamtem. 

2.  Ein  diastolisches  (präsystolisches)  Geräusch  kann  von 
einer  Mitralstenose,  Tricuspidalstenose,  Aorteninsufficienz 
oder  Pulmonalinsufficienz  herrühren.  Letztere  kommt  ebenfalls, 
als  viel  zu  selten,  kaum  in  Betracht.  Die  Tricuspidalstenose  findet 
sich  am  häufigsten  beim  Rinde  und  verläuft  mit  Venenpuls,  sowie 
starker  Dyspnoe  in  Folge  von  Thrombenbildung  im  rechten  Herzen« 
Die  Mitralstenose  unterscheidet  sich  von  der  Aorteninsufficienz 
durch  den  kleinen,  unregelmässigen  Puls,  welcher  bei  Aorteninsufficienz 
sehr  stark  und  dabei  schnellend  ist.  Am  häufigsten  ist  das  diastolische 
Geräusch  beim  Pferd  und  Hund  auf  eine  Aorteninsufficienz  zurück- 
zuführen. 

Therapie  der  Klappenfehler.  Ein  compensirter  Klappen- 
fehler bedarf  keiner  Behandlung;  man  muss  die  Thiere  nur  bei 
gutem  Futter  erhalten  und  vor  allzu  grossen  Anstrengungen  und  Auf- 
regungen schützen.  Erst  wenn  das  hypertrophische  Herz  in  seiner 
Leistungsfähigkeit  nachzulassen  anfängt,  wenn  in  Folge  dessen  Gircu- 
lationsstörungen in  der  Lunge  und  im  Venensystem  auftreten,  muss 
man  zu  Mitteln  greifen,  welche  die  Herzthätigkeit  reguliren,  die  hohe 
Pulsfrequenz  herabsetzen,  den  Blutdruck  im  arteriellen  Gefasssystem 
steigern  und  dem  Herzen  die  nöthigen  Pausen  zur  Erholung  und  zur 
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Nahrungsaufnahme  verschaffen.  In  dieser  Beziehung  ist  besonders  die 
Digitalis  ein  sehr  werthvoUes  Mittel;  sie  gleicht  die  Circulations- 
störungen  aus,  erhöht  den  arteriellen  Blutdruck,  vermindert  die  Puls- 
frequenz. Man  gibt  dieselbe  entweder  in  Pulverform  oder  in  Form 
des  etwa  dreimal  schwächeren  Infuses  mehrere  Tage  nach  einander, 
wobei  jedoch  die  Wirkung  sorgfältig  überwacht  werden  muss,  und 
setzt  dann  wieder  einige  Zeit  aus.  Die  Dosirung  muss  dabei  eine 
niedere  sein.  Beispielsweise  gibt  man  Hunden  ein  Infiis  von  1 — 2,0  Fol. 
Digitalis  auf  250,0  Wasser,  täglich  1—2  Esslöffel  (bezw.  Theelöffel  fllr 
kleinere  Hunde),  Pferden  2 — 5,0,  Rindern  4 — 8,0  Pulv.  Folior.  Digitalis 
auf  Brot  oder  mit  salinischen  Mitteln.  Ausser  Digitalis  empfiehlt  sich 
namentlich  für  Fälle  mit  starkem  Hydrops  das  Coffein,  welches 
vor  dem  Fingerhutkraut  den  Vorzug  der  Ungiftigkeit  bei  längerer 
Verabreichung  und  einer  stärkeren  diuretischen  Wirkung  besitzt.  Man 
gibt  es  in  Form  eines  seiner  Salze,  z.  B.  des  Coffeinum  natrio- 
benzoicum,  Hunden  täglich  zu  0,25 — 1,0,  Pferden  und  Rindern  zu 
5 — 10,0.  In  ähnlicher  Weise  wirkt  Strophanthustinctur  (Pferden 
und  Rindern  10—25,0,  Hunden  10—25  Tropfen)  und  Diuretin 
(Hunden  2stündlich  0,25 — 0,5).  Als  Unterstützungsmittel  für  die  Digi- 
talis wird  endlich  das  Jodkalium  sehr  gerühmt  (Pferden  5 — 10,0). 
Sodann  ist  in  symptomatischer  Hinsicht  diePunction  bei  hoch- 
gradiger Höhlenwassersucht  (Ascites,  Hydrothorax,  Hydropericardium), 
sowie  ein  diuretisches  (die  oben  genannten  Herzmittel,  Diuretin,  SciUa, 
Kalium  aceticum)  und  diaphoretisches  bezw.  speicheltreibendes 
(Pilocarpin,  Arecolin)  Kurverfahren  angezeigt.  Auch  Drastica 
können  vorübergehende  Erleichterung  verschaffen.  Oegen  allgemeine 
Schwäche  sind  die  excitirenden,  gegen  abnorme  Herzpalpitationen 
endlich  narkotische  Mittel,  insbesondere  das  Morphium  in  Form, 
der  subcutanen  Injection  (Pferd  0,5,  Hund  0,01 — 0,05)  angezeigt. 
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Hess,  Schtc.  A.,  1892.  S.  65.  —  Kitt,  Path.-anaU  Diagn.,  1895.  11.  Bd.  S.  367.  — 
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Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Entzündung  des  Herzmuskels  sind 
zunächst  in  Ueberanstrengung,  üeberhetzung  bei  Distanzritten 
und  Distanzfahrten ,  Selbstüberhetzung  bei  abgeworfenen  Pferden, 
namentlich  Vollblutpferden,  seltener  in  Erkältung  zu  suchen.  Meist 
ist  jedoch  die  Myocarditis  eine  Secundäraffection  bei  allgemeinen 
Infectionskrankheiten,  namentlich  bei  der  Brustseuche,  Maul- und 
Klauenseuche,  Septikämie  und  Pyämie,  sowie  bei  Hämoglobinämie. 
Ausserdem  kann  sich  die  Entzündung  des  Endocardiums  oderPeri- 
cardiums  auch  auf  das  Myocardium  fortsetzen.  Endlich  fahren  Ver- 
wundungen des  Herzens,  insbesondere  sehr  häufig  beim  Rind,  wenn 
auch  hier  immer  mit  Pericarditis  complicirt  (siehe  traumatische 
Pericarditis  und  Carditis  des  Rindes),  aber  auch  beim  Pferd,  femer 
Erschütterungen  und  Gontusionen  des  Herzmuskels  zu  Myocarditis. 

Anatomischer  Befund.  Die  Veränderungen  im  Myocardium  sind 
ausserordentlich  verschieden,  je  nachdem  eine  parenchymatöse  oder 
interstitielle,  eine  indurirende  oder  abscedirende  Myocarditis 
vorliegt.  Während  bei  der  interstitiellen  und  abscedirenden  Myocarditis 
die  Entzündung  gewöhnlich  eine  herdförmige,  umschriebene,  ja  selbst 
disseminirte  ist,  tritt  sie  bei  der  parenchymatösen  Myocarditis  meist 
in  diflFuser  Form  auf. 

1.  Die  acute  parenchymatöse  Myocarditis  ist  als  selbst- 
ständige, primäre  Krankheit  selten.  Die  Entzündung  ergreift  nicht 
immer  ausschliesslich  die  Muskelfasern,  sondern  complicirt  sich  zu- 
weilen auch  mit  interstitieller  Infiltration.  Makroskopisch  findet  man 
fleckige  Verfärbung  der  Muskulatur,  welche  von  grauröthlicher  bis 
graugelblicher,  lehmartiger,  selbst  weissgelblicher  Farbe,  mürber  Con- 
sistenz,  sowie  verwischter,  undeutlicher,  homogener  Faserung  ist.  Mikro- 
skopisch zeigt  sich  ein  Verlust  der  Querstreifung,  sowie  staubförmige 
Trübung  und  fettige  Degeneration  in  den  Muskelfasern;  daneben  be- 
obachtet man  zuweilen  auch   eine  erhebliche  kleinzellige  Infiltration 
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in   dem  interstitiellen  Bindegewebe,  wodurch  die  Muskelfasern   durch 
eine  Schichte  weisser  Blutkörperchen  aus  einander  gedrängt  werden. 

2.  Die  chronische  indurirende  Myocarditis  äussert  sich  in 
Form  weisslicher,  glänzender,  bindegewebiger,  derber,  selbst  knorpel- 
harter sog.  Herzschwielen  und  sehnenartiger  Einlagerungen  (Milch- 
und  Sehnen  flecke),  welche  den  Herzmuskel  besonders  links  in  der 
Nähe  der  Herzspitze  in  verschiedener  Grösse  durchsetzen  und  die  Wan- 
dungen des  Herzens,  indem  sie  etwas  unter  das  Niveau  der  Schnitt- 
fläche eingesunken  sind,  zuweilen  so  verdünnen,  dass  eine  Ausbuchtung 
nach  aussen  entsteht  (Herzaneurysma).  Ausserdem  findet  man  die 
Muskelfibrillen  zuweilen  fettig  degenerirt,  bestäubt  und  von  sehr  reich- 
licher Bindegewebszubildung  umgeben.  Das  Ganze  entwickelt  sich  aus 
einer  kleinzelligen  Infiltration  des  interstitiellen  Bindegewebes  mit  In- 
duration und  Narbenbildung  und  führt  meist  zu  einer  secundären  Herz- 
hypertrophie. 

3.  Die  eiterige  Myocarditis,  der  Herzabscess,  kommt 
beim  Rinde  nach  traumatischer  Carditis  und  puerperaler  Metritis,  beim 
Pferde  bei  Omphalöphlebitis,  sowie  überhaupt  bei  Pyämie  vor.  Dabei 
entstehen  entweder  im  kleinzellig  infiltrirten  Bindegewebe  kleinste, 
disseminirte,  miliare  Eiterherde  oder  im  Anschlüsse  an  einen  emboli- 
schen Infarkt  grössere,  haselnuss-  bis  kastaniengrosse  Abscesse  (meta- 
statische Myocarditis).  Beim  Rind  verkäsen  sie  zuweilen  und  zeigen 
selbst  Ealkablagerung  (sog.  Yerknöcherung  des  Herzens). 

Degeneration  des  Herzmuskels.  Nahe  mit  der  Myocarditis  verwandt 
und  gewissermassen  das  erste  Stadium  derselben  darstellend,  indess  viel 
häufiger,  sind  die  im  Verlaufe  von  Infectionskrankbeiten  auftretenden  De- 
generationen des  Herzmuskels:  trübe  Schwellung,  fettige  Entartung, 
schollige  Zerklüftung  etc.,  wobei  das  Herz  makroskopisch  sehr  mürbe  und 
welk,  wie  gekocht,  sowie  verfUrbt  erscheint.  Dagegen  fehlt  eine  kleinzellige 
Infiltration.  Das  klinische  Krankheitsbild  ist  indess  so  ziem- 
lich dasselbe  wie  bei  Myocarditis;  beide  bedingen  Insufficienz 
des  Herzmuskels.  Die  sog.  Herzschwielen  entwickeln  sich  nicht 
immer  auf  einer  entzündlichen  Grundlage,  sondern  entstehen  nach  Ziegler 
viel  häufiger  aus  einer  Myomalacie,  d.  h.  Erweichung  des  Myocardiums 
in  Folge  anämischer  Nekrose,  ein  Zustand,  der  bisher  häufig  aber  fälsch- 
licher Weise  als  parenchymatöse  Myocarditis  bezeichnet  wurde.  Diese 
Myomalacia  cordis  geht  aus  einem  hämorrhagischen  Infarkte  in  Folge 
arteriosklerotischer  oder  embolischer  Processe  hervor,  an  den  sich  der  Reihe 
nach  arterielle  Anämie,  Erweichung,  Verkäsung,  Resorption  der  Zerfall- 
massen und  endlich  Narbenbildung  anschliessen.  Ganz  in  derselben  Weise 
bilden  sich  bei  umschriebenen  Erweichungsherden  im  Gehirn  oder  bei  In- 
farkten in  der  Niere  bindegewebige  Narben. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Myocarditis  sind  die  einer 
Functionsstörung  des  Herzmuskels,  d.  h.  einer  Herzinsufficienz  oder 
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Herzschwäche;  sie  fallen  also  zusammen  mit  den  Symptomen  der 
Herzdilatation.  Der  Herzschlag  ist  im  Anfang  sehr  tumultuarisch, 
pochend,  verbreitert,  zuweilen  auf  eine  gewisse  Entfernung  sichtbar 
und  hörbar,  dabei  unregelmässig;  später  wird  er  sehr  schwach.  Der 
Puls  ist  sehr  frequent,  klein,  unregelmässig,  oft  unfQhlbar  und  be- 
trägt beim  Pferde  andauernd  80—120  Schläge  pro  Minute  und  mehr. 
Das  Athmen  ist  erschwert  und  beschleunigt.  Dazu  kommen  grosse 
Mattigkeit  und  HinfäUigkeit,  Zittern,  Schwindelanfälle,  sowie  leichte 
Erregbarkeit.  Die  Temperatur  ist  je  nach  der  bedingenden  Ursache 
mehr  oder  weniger  erhöht;  bei  längerer  Dauer  stellen  sich  sodann 
wie  bei  Herzhypertrophie  allgemeine  Stauungserscheinungen  ein.  In 
anderen  Fällen  yerläufk  die  Entzündung  des  Myocardiums  per  acut, 
die  Thiere  stürzen  plötzlich  apoplektisch  zusammen.  Auf  diese  Weise 
enden  manche  Fälle  von  Maul-  und  Klauenseuche  oder  Tuberkulose 
ganz  unverhoflFb  tödtlich.  Der  Tod  erfolgt  durch  Herzlähmung  oder 
Herzruptur.  Insbesondere  zeigt  die  acute  parenchymatöse  Myocarditis, 
sowie  die  abscedirende  diesen  Verlauf. 

Differentialdiagnose.  Die  Unterscheidung  der  primären  Myo- 
carditis von  anderen  Herzkrankheiten,  insbesondere  von  passiver  Herz- 
erweiterung, Endocarditis  und  Pericarditis,  ist  sehr  schwer,  ja  häufig 
ganz  unmöglich,  da  ihre  Symptome  ganz  in  derselben  Weise  bei  den 
genannten  anderen  Affectionen  des  Herzens  gegeben  sind.  Aus  diesem 
Grunde  ist  eine  Diagnose  während  des  Lebens  besonders  dann  schwer, 
wenn  charakteristische  Symptome  einer  vorhandenen  Pericarditis,  Endo- 
carditis, eines  Klappenfehlers  nicht  zugegen  sind.  Im  Allgemeinen 
darf  man  die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  Myocarditis  stellen, 
wenn  schwere  Erscheinungen  von  Herzinsufficienz  ohne 
eine  nachweisbare  organische  Veränderung  am  Herzen 
(Aftergeräusch,  Reibungsgeräusch)  beobachtet  werden. 
Leichter  ist  die  Feststellung  einer  secundären  Myocarditis,  z.  B.  im 
Verlaufe  der  Brustseuche. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Herzentzündung  stimmt  mit  der- 
jenigen der  Herzschwäche  überhaupt  überein,  besteht  also  in  der  Ver- 
meidung jeder  Aufregung  und  Anstrengung,  Kräftigung  des  Herz- 
muskels durch  gute  Nahrung,  Excitantien,  Digitalis,  CoffeYn, 
Strophanthus,  Campher,  Atropin,  Hyoscin,  Alkohol,  sowie 
in  der  Verabreichung  von  Fiebermitteln.  Gegen  peracut  verlaufende 
Fälle  ist  jede  Behandlung  fruchtlos. 
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Neubildungen  im  Herzmuskel,  unter  denselben  scheinen  namentlich 
die  Sarkome  eine  klinische  Bedeutung  zu  besitzen.  Bei  einem  unter  den 
Erscheinungen  von  Herzschwäche  gestorbenen  Hunde  ergab  die  Section  graue, 
umschriebene  Herde  im  Myocardium,  welche  sich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung als  eine  sarkomatöse  Infiltration  des  Herzfieisches  mit  Schwund  der 
Muskelfasern  herausstellten.  Gleichzeitig  bestanden  multiple,  metastatische, 
sarkomatöse  Herde  in  den  Nieren  (Fröhner).  Auch  bei  geschlachteten 
Bindern  sind  subepicardiale  Fibrosarkome  nicht  selten  (Ostertag, 
Kitt,  Fehsenmeier).  Bei  einem  plötzlich  während  der  Trabbewegung 
▼erendeten  Militärpferde  wurde  ein  2  kg  schweres  Lipom  im  Herzen  ge- 
funden (P.  Mil.  V.  B.  1896).  Bei  einem  plötzlich  gestorbenen  Rind  bezw. 
Pferd  wurde  ein  Myxom  bezw.  Carcinom  im  Herzen  festgestellt  (Larrue, 
Bissauge).  Bei  einer  an  hochgradiger  Dyspnoe  erkrankten  Kuh  fand  sich 
ein  von  der  Mitralis  abgerissenes  Fibrom  am  Aortenbogen  eingeklemmt 
(Henninger). 


Herzhypertrophie  und  Herzdilatation. 

Literatur.  —  Thiernesse,  Joum.  vä.  Belg.,  1842.  —  Straub,  Rep.,  1850.  S.  102.  — 
Demeester,  A,  de  Brux.,  1852.  —  Hahn,  W,  f.  Th.,  1857.  S.  77.  —  Stephenson, 
The  Vet,,  1861.  —  Gürlt,  Mag.,  1862.  S.  285.  —  Herran,  J,  du  Midi,  1862.  — 
Gümberteau,  Ibid,  —  Landel,  Bep,,  1863.  S.  18.  —  Thümmler,  S.  J,  B.,  1866.  — 
Anacker,  Thrzt.,  1868.  S.  275;  1891.  S.  146;  B,  A.,  1886.  S.  288.  —  Köhne, 
Mag.,  1870.  S.  88.  —  Gerlach,  Ö.  Th,,  1872.  S.  237.  (Cordiale  Dämpfigkeit.)  — 
Glokke,  Fr.M.,  1875.  —  Maüri,  Bec.,  1877  u.  1889;  Bevttevä.,  1894.  S.  121.  — 
WiART,  Bec.,  1879.  —  Koiranski,  Chark,  Vet.,  1886.  —  Siedamgrotzky,  S.  J.  B., 
1887.  S.  20.  —  Vogel,  Bep.,  1888.  S.  1.  —  Serling,  W.  f.  Th.,  1888.  S.  205.  — 
Popow,  Pet.  A.,  1888.  —  Tondeur,  J.  de  Lyon,  1891.  —  Utz,  B.  th.  Jf.,  1892. 
S.  82.  —  DiECKERHOFF,  Spec.  Path.,  I.  1892.  S.812.  —  TRASBOt,  Bec,  1893.  Nr.  2. 
—  Causse,  Bevuevä.,  1894.  S.  366.  —  Grimm,  S.  J.  B.,  1894.  S.  125.  —  Krrr, 
Path.-anat.  Diagn.,  1895.  11.  Bd.  S.  360.  —  Bücher,  S.  J.  B.  pro  1895.  S.  92.  — 
Cad^c,  Encydopidie,  1897.  V.  Bd.;  Joum.  de  Lyon ,  1897.  —  Kolb,  W.f.  Th., 
1898.  S.  160  u.  212.  —  Schmidt,  Katzke,  B.  th.  TT.,  1899.  S.  107  f.  —  "^iernacd, 
B.  A,,  1899.  S.  221.  -  Trasbot,  Btdl.  soc.centr.,  1899.  S.  206. 

Allgemeines.  Herzhypertrophie  und  Herzdilatation  sind  zwar 
im  ausgeprägten  Stadium  zwei  von  einander  nach  anatomischen  wie 
klinischen  Verhältnissen  vollkommen  verschiedene  Zustände,  sollten  also 
je  in  besonderen  Kapiteln  besprochen  werden.  Indessen  lassen  sie  sich 
in  praxi  für  gewöhnlich  gar  nicht  oder  nur  sehr  schwer  auseinander- 
halten, weil  sie  sehr  häufig  beide  mit  einander,  namentlich  bei 
Klappenfehlern,  vorkommen  oder,  wenn  sie  auch  eine  Zeit  lang 
für  sich  bestanden  haben,  bald  in  einander  Obergehen,  und  weil  eine 
DifFerentialdiagnose  zwischen  beiden  im  späteren  Verlaufe  der  Krank- 
heit bei  der  Gleichheit  der  Symptome  meistens  ganz  unmöglich  ist. 
Die  Verwandtschaft  beider  wird  auch  durch  den  Sprachgebrauch  aus- 
gedrückt, welcher  die  Hypertrophie  des  Herzens  als  active,  die  Di- 
latation als  passive  Herzerweiterung  bezeichnet. 
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Anatomisches.  Hypertrophie  wie  Dilatation  bedingen  beide  eine 
Vergrösserung  des  Herzens,  indessen  kommt  die  Volumszunahme  des 
Herzens  im  ersten  Falle  durch  Massenwachsthum  der  Herzwand, 
im  zweiten  durch  eine  Erweiterung  der  Höhlungen  des  Herzens 
zu  Stande. 

1.  Bei  der  Herzhypertrophie  kann  die  Vergrösserung  des  Herzens 
ausschhesslich.  durch  die  Verdickung  der  Wände  hervorgerufen  werden; 
man  nennt  diese  immerhin  etwas  seltene  Form  einfache  Herzhyper- 
trophie. Weitaus  in  den  meisten  Fällen  indess  ist  mit  der  Dicken- 
zunahme der  Wand  auch  eine  Erweiterung  der  Herzhöhlen  gegeben^ 
sog.  excentrische  Herzhypertrophie  oder  active  Herzerweiterung; 
diese  Form  meint  man  gewöhnlich,  wenn  man  im  Allgemeinen  von 
Herzhypertrophie  spricht.  Ob  drittens  eine  mit  Verengerung  der  Herz- 
höhlen einhergehende  Dickenzunahme  der  Herzwand  existirt,  die  sog. 
concentrische  Herzhypertrophie,  muss  dahingestellt  werden.  Unter 
falscher,  unechter  Herzhypertrophie  wird  die  durch  fremde  Ein- 
lagerungen in  die  Herzwand  bedingte  Vergrösserung  des  Herzens  ver- 
standen. Die  wahren  Herzhypertrophien  können  totale  oder  par- 
tielle, d.h.  nur  einen  Ventrikel  betreflFende,  oder  umschriebene^ 
etwa  nur  auf  einen  Papillarmuskel  beschränkte  sein;  die  beiden  letz- 
teren Fälle  sind  die  häufigeren.  Weitaus  am  meisten  ist  das 
linke  Herz  hypertrophisch.  Die  Form  des  Herzens  wird  dadurch 
eine  längliche,  walzenförmige,  während  das  Herz  bei  rechtsseitiger 
Hypertrophie  mehr  abgeplattet,  breit  erscheint,  und  ein  total  hyper- 
trophiaches  Herz  sich  der  runden  Form  nähert,  wobei  es  oft  colossale 
Dimensionen  annimmt.  So  fand  Stephenson  beim  Pferd  ein  Herz 
von  32  Pfund,  Ger  lach  eines  von  19  Pfund;  beim  Ochsen  sah 
Her  ran  ein  37  cm  langes  und  36  Pfund  schweres  Herz,  dessen 
Wandungen  mit  Ealksalzen  inkrustirt  waren.  Die  linke  Herzwand 
ferner  ist  nicht  selten  um  das  2— 3fache  des  normalen  verdickt.  Die 
Structur  des  Herzens  kann  bei  Hypertrophie  ganz  normal  sein. 
Meist  zeigt  sich  jedoch  die  Muskulatur  härter,  von  zäher,  derber 
Consistenz,  zuweilen  sogar  von  Wucherungen  interstitiellen  Binde- 
gewebes durchsetzt,  sowie  von  dunkler,  braunrother  Farbe,  welche 
später  von  helleren  Flecken  und  Strichen  unterbrochen  sein  kann 
(Pigmenteinlagenmg ;  fettige  Degeneration  der  Muskelfasern);  an 
letzteren  Stellen  wird  die  Muskulatur  mürbe  und  brüchig.  Die 
hypertrophische  rechte  Herzwand  klafft  beim  Aufschneiden,  statt 
zusammenzufallen. 

2.  Die   einfache  Herzdilatation   ruft  eine  Vergrösserung  des^ 
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Herzens  lediglich  durch  Erweiterung  der  Höhlen  desselben  hervor, 
wobei  die  Wandungen  naturgemäss  schwächer  und  dünner  werden 
müssen.  Die  schlaffen,  ausgedehnten  Wandungen  sind  charakteristisch 
für  die  passive  Herzerweiterung;  während  bei  der  activen  das  Herz 
an  Kraft  zunimmt,  nimmt  es  bei  der  passiven  ab.  Die  Herz- 
dilatation wird  meist  rechts  gefunden.  Bei  linksseitiger  col- 
labiren  die  Wandungen  beim  Aufschneiden,  statt  zu  klaffen.  Auch 
hier  kann  die  Structur  des  Myocardiums  eine  normale  sein.  Meist  ist 
die  Wand  indess  schlaff,  anämisch,  fettig  degenerirt,  brüchig  und  leicht 
zerreissbar,  von  heller,  gelbbrauner  Farbe,  sowie  sehr  dünn,  ja  an 
manchen  Stellen  sogar  vollkommen  durchscheinend,  weil  nur  aus 
Endo-  und  Epicardium  bestehend;  im  Anschlüsse  hieran  können  sich 
auch  Ausbuchtungen  der  Wand,  sog.  Herzaneurysmen,  entwickeln. 
Bei  hochgradiger  Dilatation  kann  das  Herz  oft  um  das  Doppelte  und 
darüber  vergrössert  sein. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Herzhypertropliie  sind  gewöhn- 
lich in  Umständen  zu  suchen,  welche  dem  Herzen  einen  grösseren 
Girculationswiderstand  bereiten  und  den  Blutdruck  vermehren.  Als 
solche  sind  zu  nennen: 

1.  Vermehrte  körperliche  Anstrengung,  sog.  Arbeits- 
hypertrophie oder  idiopathische  Herzhypertrophie,  welche  sich 
besonders  bei  Rennpferden  in  Folge  hochgradiger,  wenn  auch  relativ 
kurzer,  so  doch  häufig  wiederholter  Anstrengung,  bei  Zugochsen  und 
bei  Jagdhunden  findet.  Damit  wohl  im  Zusammenhange  stehend  ist 
das  Herz  edler  Rassepferde  an  und  für  sich  grösser  als  das  ge- 
meiner Schläge;  so  wog  beispielsweise  das  Herz  des  englischen  YoU- 
bluthengstes  Helenus  13^/4  Pfund.  Man  erklärt  sich  das  Zustande- 
konmien  der  idiopathischen  Hypertrophie  in  der  Weise,  dass  die 
Contraction  der  Rumpfmuskeln  bei  der  Arbeitsleistung  zu  einer  Con- 
traddon  der  Muskelarterien  und  dadurch  zu  einem  gesteigerten 
Blutdrucke  führt,  welcher  das  Herz  zu  angestrengterer  Thätigkeit 
nöthigt,  woraus,  wie  bei  anderen  Muskeln,  eine  Muskelhypertrophie 
hervorgeht. 

2.  Am  häufigsten  haben  Klappenfehler  des  Herzens  wegen 
der  dadurch  bedingten  Kreislaufstörungen  Herzhypertrophie  zur  Folge; 
dieselbe  ist  hier,  weil  die  Störungen  dadurch  ausgeglichen  werden 
sollen,  eine  sog.  compensatorische. 

3.  Die  verschiedenen  Strömungshindernisse  in  den  Blut- 
gefässen bedingen  in  ähnlicher  Weise  eine  sog.  symptomatische 
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Herzhypertrophie.  Hieher  gehören :  Aortenaneurysmen ,  angeborene 
Aortenenge,  Thromben,  Compression  der  Aorta  durch  Neubildungen, 
atheromatöse  und  ai*teriosklerotische  Processe,  eine  zu  grosse  Menge 
Blutes  (Plethora). 

4.  Lungenkrankheiten,  wie  Lungenemphysem,  Compression 
der  Lunge  durch  Exsudate  oder  Transsudate,  Verwachsungen  der 
Limgen  mit  der  Rippenwand,  interstitielle  rotzige  oder  tuberkulöse 
pneumonische  Processe,  welche  einen  Theil  der  Lungengefasse  aus 
dem  Ejreislaufe  ausschalten,  erhöhen  den  Blutdruck  im  Gebiet  des 
rechten  Herzens  und  geben  so  zu  Herzhypertrophie  Veranlassung. 

5.  Verwachsungen  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel 
erhöhen  ebenfalls  die  Anforderungen  an  die  Herzthätigkeit,  weil  das 
Herz  dadurch  in  seiner  Bewegung  gehemmt  wird,  und  verursachen  so 
eine  Massenzunahme  desselben. 

6.  Endlich  compliciren  sich  chronische  Nierenentzündungen 
fast  regelmässig  mit  Herzhypertrophie. 

Die  Herzdilatation,  die  passive  Herzerweiterung,  bildet  ge- 
wöhnlich das  Folgestadium  der  activen  in  der  Weise,  dass  das 
hypertrophische  Herz  schliesslich  den  Anforderungen  nicht  mehr  genügt, 
in  seiner  Thätigkeit  erschlafft  und  durch  den  abnorm  gesteigerten  Blut- 
druck eine  Erweiterung  erfährt  (Herzinsufficienz,  Herzermüdung). 
Ganz  ebenso  führen  Verfettung  des  Herzens,  Myocarditis,  Endo- 
carditis,  Sklerose  der  Kranzarterien,  Veränderungen  des 
Myocardiums  bei  hohem  Fieber,  Infectionskrankheiten,  Ver- 
giftungen, Anämie  zu  Dilatation.  Besonders  häufig  kommt  zuweilen  beim 
Rind  Herzdilatation  in  Folge  Myocarditis  bei  der  bösartigen  Form  der 
Maid-  und  Klauenseuche  vor.  Endlich  kann  sich  in  acuter  Weise  eine 
passive  Herzerweiterung  nach  Ueberanstrengungen  (Renn-  und  Fahr- 
sport, schwere  Zugpferde,  Selbstüberhetzung  von  Vollblutpferden  nach 
dem  Abwerfen),  sowie  nach  acuten  Lungenaffectionen  mit  schwe- 
ren Circulationsstörungen  und  hochgradiger  Drucksteigerung  im 
Gebiete  des  rechten  Herzens  entwickeln.  Bei  längerer  Dauer  kann  es 
z.  B.  bei  der  acuten  Pneumonie  (Brustseuche)  des  Pferdes  zu  be- 
ginnender Herzhypertrophie  kommen,  welche  später  allerdings  wieder 
verschwindet.  Chronische  Lungenveränderungen  dagegen  lösen,  wie 
schon  erwähnt,  immer  eine  Hypertrophie  des  Herzens  aus,  sofern  die 
Thiere  nicht  zu  schwächlich  sind ;  im  letzteren  Falle  kommt  es  wegen 
Mangels  an  genügendem  Ernährungsmaterial  ebenfalls  trotz  des  chro- 
nischen Verlaufes  zur  Dilatation. 
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Symptome.  Eine  reine,  insbesondere  eine  compensatorische 
Herzhypertrophie  entwickelt  sich  meist  so  allmählich,  dass  sie  Jahre 
lang  ohne  jedwede  sichtbare  Störung  des  Allgemeinbefindens  bestehen 
kann.  In  höheren  Graden,  wie  z.  B.  im  Verlaufe  der  chronischen 
Nephritis,  äussert  sie  sich  durch  vollen  Puls,  auffallend  kräftigen 
Herzschlag,  sehr  laute  und  helle  Herztöne,  sowie  eine  Ver- 
grösserung  der  Herzdämpfung.  Dieses  für  die  Herzhypertrophie 
an  sich  einzig  charakteristische  Erankheitsbild  der  „Hyperkinese**  ge- 
langt jedoch  nicht  häufig  zur  Beobachtung,  einestheils,  weil  die  Herz- 
hypertrophie früher  oder  später  in  Folge  allmählich  zunehmender  In- 
sufficienz  der  Herzthätigkeit  in  Dilatation  und  Erschlafliing  übergeht, 
andemtheils,  weil  eine  idiopathische,  nicht  durch  anderweitige  Organ- 
veränderungen hervorgerufene  und  damit  complicirte  Hypertrophie  zu 
den  Seltenheiten  gehört.  Daher  kommt  es,  dass  die  in  der  Lite- 
ratur und  Praxis  mit  dem  Namen  „Herzhypertrophie**  be- 
zeichneten Krankheitsfälle  sich  meist  auf  Complicationen 
von  activer  und  passiver  Herzerweiterung,  ja  sogar  auf 
letztere  allein  beziehen.  Die  Bj-ankheitssymptome  dieser  Doppel- 
affection,  welche  sich  mit  denjenigen  der  nicht  compensirten  Klappen- 
fehler vollkommen  decken,  unterscheiden  sich  von  den  oben  genannten 
der  reinen  Herzhypertrophie  sehr  wesentlich. 

Das  für  active  und  passive  Herzerweiterung  gleichmässig  ge- 
meinsame Symptom  ist  die  durch  Percussion  nachweisbare  Yer gross e- 
rung  der  Herzdämpfung.  Dieselbe  kann  bei  starker  Dilatation, 
beispielsweise  bei  Hunden,  bis  in  die  Gegend  der  letzten  falschen 
Rippen  reichen.  Sodann  aber  äussert  sich  die  beginnende  Erschlaffung 
des  hypertrophischen  Herzens  in  Athembeschwerden,  Herz- 
klopfen, ganz  abnormem  Pulse,  rascher  Ermüdung  bei 
der  Arbeit,  Schwindelanfällen,  sowie  ausgedehnten  Circu- 
lationsstörungen  mit  ihren  Folgen.  Zunächst  fällt  der  stark 
pochende,  auf  beiden  Körperseiten  fühlbare,  ja  selbst  schon  von 
Weitem  sichtbare  und  mit  Erschütterung  des  ganzen  Körpers  ver- 
bundene Herzschlag  auf,  welcher  umgekehrt  aber  auch  ganz  un- 
fühlbar sein  kann;  die  Herztöne  sind  unregelmässig,  der  erste  sehr  laut, 
mitunter  gespalten,  zuweilen  schwirrend,  der  zweite  meist  schwach 
oder  auch  ganz  fehlend.  Gar  nicht  mit  der  angestrengten  Herz- 
thätigkeit im  Einklänge  stehend  ist  der  Puls  in  der  Regel  sehr 
schwach  und  elend,  ja  selbst  unfühlbar  („Hypokinese**),  nach  ganz 
geringen  Anstrengungen  schon  ausserordentlich  frequent,  unregel- 
mässig imd  ungleichmässig ;  nicht  selten  ist  V enenpuls  an  den  Drossel- 
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venen  sichtbar.  Die  Atfamung  ist  oft  schon  in  der  Ruhe  beschleunigt 
und  steigert  sich  beim  Gebrauche  des  Thieres  bis  zur  Dyspnoe  (sog. 
cordiale  Dämpfigkeit,  Herzschlechtigkeit),  ja  selbst  bis  zur  Erstickung; 
die  Thiere  röcheln,  taumeln,  stürzen  zu  Boden  und  verenden  apoplek- 
tisch.  Die  letzteren  Symptome  treten  zuweilen  anfallsweise  in  Form 
von  Schwindel,  Zittern,  Zuckungen,  Schweissausbruch,  dyspnoischem, 
röchelndem  Athem  auf. 

Die  im  weiteren  Verlaufe  hinzukommenden  Circulationsstö- 
rungen  betreffen  bald  das  Gehirn  (Gehimcongestion  und  Gehim- 
anämie  in  Form  von  Schwindel  und  Ohnmacht),  bald  die  Bronchial- 
schleimhaut (Bronchitis),  bald  den  Digestionstractus  (chronischer 
Darmkatarrh),  die  Leber  (Stauungsleber),  die  Nieren  (Stauungsniere 
mit  Albuminurie  und  Oligurie).  Auch  eine  marantische  Thrombose 
der  .Arterien  (Lähmung  der  Nachhand  bei  Thrombose  im  Gebiete  der 
hinteren  Aorta)  ist  eine  nicht  seltene  Folgeerscheinung  der  gestörten 
Circulation.  Schliesslich  entwickelt  sich  allgemeine  Cyanose  und 
Wassersucht  (Ascites,  Hydropericardium,  Hydrothorax,  Anasarca); 
die  Unterbrust,  der  IJnterbauch  und  die  Extremitäten  schwellen  an, 
die  Thiere  magern  hochgradig  ab  und  sterben  entweder  marantisch 
oder  an  Lungenembolie  in  Folge  von  Blutgerinnung  im  Herzen,  Herz- 
lähmung, Gehirnblutung,  Eohlensäureintoxication. 

Am  häufigsten  beobachtet  man  das  beschriebene  Erankheitsbild 
bei  älteren  Hunden,  die  meist  wegen  einer  auffallenden  Athemnoth 
oder  wegen  häufiger  Schwindelanfalle  zugeführt  werden;  sodann  bei 
Pferden  (Untersuchung  auf  Dampf,  Rennpferde);  aber  auch  bei 
anderen  Thieren  kommt  dasselbe  vor.  So  berichtet  Her  ran  über 
einen  Fall  von  Herzhypertrophie  bei  einem  Ochsen,  welcher  unter  den 
Erscheinungen  einer  chronischen  Athembesch werde  allmählich  abmagerte 
und  bei  jeder  Anstrengung  alsbald  wegen  zu  tumidtuarischen  Herz- 
schlags ausruhen  musste. 

Dififerentialdiagnose.  Die  Hypertrophie  und  Dilatation  des 
Herzens  wird  in  den  meisten  Fällen  verwechselt  mit  einem  primären 
Lungenleiden,  z.B.  Lungencongestion  oder  Pneumonie;  insbesondere 
werden  die  Eigenthümer  durch  das  vor  Allem  hervortretende  Symptom 
der  Athemnoth  auf  diesen  Gedanken  gebracht.  Indess  lässt  eine  ge- 
naue Untersuchung  der  Lunge  durch  Auscultation  und  Percussion,  das 
allmähliche  Auftreten  imd  lange  Bestehen  der  Krankheit,  sowie  der 
positive  Nachweis  einer  vorhandenen  Herzaffection  das  Richtige  bald 
erkennen.    Von  primärem  Herzklopfen  femer  unterscheidet  sich  die 
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active  und  passive  Herzerweiterung  durch  das  Fehlen  der  vergrösserten 
Herzdämpfung,  sowie  schwerer  Folgeerscheinungen  beim  ersteren; 
auch  dauert  das  Herzklopfen  nicht  continuirlich  an,  sondern  ist  inter- 
mittirender  Natur.  Schwerer  schon  ist  die  Unterscheidung  von  Hydro- 
pericardium  und  Myocarditis,  besonders  der  chronischen,  mit 
Schwielenbildung  verlaufenden  Form  der  letzteren,  ja  sie  ist  sehr 
häufig  geradezu  unmöglich,  da  die  Symptome  einer  chronischen  Myo- 
carditis ganz  dieselben  sind  wie  die  einer  Herzhypertrophie.  Da- 
gegen ist  die  Differentialdiagnose  gegenüber  den  Klappenfehlern 
insofern  sehr  leicht,  als  letztere  mit  ganz  charakteristischen  Herz- 
geräuschen verlaufen,  ohne  welche  sie  überhaupt  nicht  diagnosticir- 
bar  sind. 

Therapie.  Die  Hauptaufgabe  bei  der  Behandlung  von  Hyper- 
trophie und  Dilatation  des  Herzens  besteht  in  der  Ergründung  der 
Ursachen  und  ihrer  Beseitigung  bezw.  Bekämpfung.  Es  muss  indess 
von  vornherein  darauf  aufmerksam  gemacht  werden,  dass  jede  hem- 
mende Einwirkung  auf  eine  compensatorisch  sich  ent- 
wickelnde, zum  Ausgleiche  vorhandener  Defecte  dienende 
Hypertrophie,  insbesondere  durch  Digitalis,  zu  verwerfen  ist. 
In  dieser  Beziehung  ist  die  Beschaffenheit  des  Pulses,  speciell  die 
Grösse  desselben,  von  ausschlaggebender  Bedeutung  f&r  die  Therapie. 
Im  Allgemeinen  sucht  man  jede  Anstrengung  oder  Aufregung  zu  ver- 
meiden ;  so  hält  man  Pferde  vom  Reiten  oder  Fahren,  Hunde  von  der 
Jagd  zurück,  wodurch  allerdings  der  Nutzen  und  Werth  dieser  Ge- 
brauchsthiere  meist  so  herabsinkt,  dass  sich  eine  weitere  Behandlung 
nicht  lohnt.  Sodann  kommt  es  vor  Allem  auf  eine  gute,  eiweisshaltige 
Nahrung  an,  damit  der  zur  Hypertrophie  gezwungene  Herzmuskel 
Material  zur  Muskelneubildung  besitzt.  Von  Arzneimitteln  kann  gegen 
die  im  Verlaufe  von  Herzhypertrophie  auftretende  Hyperkinese  des 
Herzens  Jodkalium  als  Sedativum  empfohlen  werden.  Man  gibt  das- 
selbe Pferden  in  Dosen  von  5 — 10,0,  Hunden  von  0,2 — 1,0. 

Ist  hingegen  zur  Herzhypertrophie  bereits  Erweiterung  hinzu- 
getreten, der  Puls  also  schwach  geworden,  so  muss  die  Erschlaffung 
und  Schwäche  des  Herzens  durch  Cardiaca  und  excitirende,  sowie 
roborirende  Mittel  bekämpft  werden.  Man  gibt  so  die  Digitalis- 
blätter in  kleineren  \md  öfteren  Dosen ''(Pferden  2—5,0;  Hunden 
0,1 — 0,3  pro  die  im  Infus).  Indem  dieselben  die  Frequenz  des  Herz- 
schlags herabsetzen,  werden  die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Phasen 
der  Herzthätigkeit  länger  und  der  Herzmuskel  gewinnt  Zeit,   sich  zu 
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erholen  und  Ernährungsmatenal  aufzunehmen;  natürlich  erfordert  der 
fortgesetzte  Gebrauch  der  Digitalis  genügende  Vorsicht.  Ausser  der 
Digitalis  sind  als  vorzügliche  Cardiaca  zu  nennen  das  CoffeYn  (Pferden 
und  Rindern  5 — 10,0;  Hunden  und  zwar  kleinen  0,1—0,5,  grossen 
0,5—2,0)  und  die  Strophanthustinctur  (Pferden -und  Rindern  10 
bis  25,0;  Hunden  10—25  Tropfen).  Von  excitirenden  Mitteln  sind 
besonders  bei  Herzlähmung  anzuwenden  der  Wein,  Gampher,  Al- 
kohol, Aether,  das  Atropin,  Hyoscin  und  Veratrin.  Roborirend 
wirkt  eine  gute  kräftige  Nahrung.  —  Stellt  man  in  dieser  Weise  die 
Indicationen,  so  kann  man  wenigstens  die  drohende  Insufficienz  des 
Herzmuskels  eine  Zeit  lang  aufhalten,  wenn  auch  eine  vollständige 
Heilung  der  Herzhypertrophie  und  Dilatation  nur  in  den  wenigen 
Fällen  bekannt  ist,  in  welchen  die  Ursache,  wie  bei  idiopathischer 
Hypertrophie,  andauernd  beseitigt  werden  kann. 
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Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Zerreissung  des  Herzmuskels  sind, 
abgesehen  von  traumatischen  Einflüssen,  immer  in  einer  krank- 
haften Beschaffenheit  seiner  Wandungen  zu  suchen,  welclie 
entweder  direct  oder  nach  Einwirkung  gewisser  anderweitiger  Momente 
zur  Continuitätstrennung  des  Herzens  fuhren.  Von  krankhaften  Ver- 
änderungen des  Myocardiums  sind  zu  nennen:  Erweichung,  Ent- 
zündung des  Herzmuskels,  Abscessbildung,  Schwächung  der  Wand 
durch  Herzschwielen  und  Aneurysmen,  Verfettung,  senile 
Degeneration  der  Muskelfasern,  endocarditische  und  pericardi- 
tische  Processe,  atheromatöse  Entartung  der  Aortenwand  am  Ur- 
sprung, Echinokokkenblasen   und  Würmer   (Spiroptera)   in   der 
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Herzwand.  Die  auslösenden  Factoren  sind  bald  Erschütterung  des 
Körpers,  z.  B.  beim  Stürzen,  bald  zu  starke  Aufregung  während  der 
Begattung  oder  bei  Hunden  während  der  Operation  des  Ascites,  bald 
acute  Tympanitis,  wie  in  manchen  Fällen  beim  Rind  u.  s.  w. 

Anatomischer  Beftind.  Ausser  den  genannten  Veränderungen 
des  Myocardiums  findet  man  einen  verschieden  langen  Riss  in  der 
Wand  des  Herzens,  der  häufig  die  Wand  einer  Vorkammer  oder  eines 
Herzohrs  betroflFen  hat,  und  dann  etwa  3 — 5  cm  lang  ist.  Zuweilen 
ist  auch  die  Aorta  und  Lungenarterie  an  ihrer  ürsprungsstelle  zer- 
rissen. Das  Blut  hat  sich  in  verschiedener  Menge  im  Herzbeutel  an- 
gesammelt (Hämopericardium). 

Sjrmptome.  Die  Zerreissung  des  Herzens  äussert  sich  entweder 
in  plötzlichem,  schlagartigem  Zusammenstürzen  und  Verenden, 
wobei  die  Thiere  zuweilen  einen  lauten  Schrei  ausstossen,  oder  in 
Taumeln,  Schwindelanfall,  Zittern,  Beschleunigung  der  Athmung,  Um- 
fallen, Gonvulsionen,  sowie  den  Zeichen  einer  inneren  Verblutung. 
Der  Tod  erfolgt  im  letzteren  Falle  nach  einigen  oder  mehreren  Stunden. 
Eine  Behandlung  kann  wohl  nie  eingeleitet  werden. 
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Ut0ratur.  —  Herzklopfen.  Pastey,  The  Vet,,  1841.  —  Jongingbr,  Rep,,  1842. 
S.  28.  —  Beison,  The  Vet.,  1842.  —  Schaak,  J,  de  Lyon,  1850.  —  Berghüis, 
Bep,,  1851.  S.  346.  —  SouiinxK,  J,  du  Midi,  1851.  —  Lafossb,  Ibid.,  1856.  — 
HnuNO,  S^.  Path,^  1858.  —  Forstir,  Oe,  F.  Ä,  1859.  S.  122.  —  Prickir,  Ä^p., 
1861.  S.  188.  -  BoiTBAü,  J.  du  Midi,  1861.  —  Johni,  S.  J.  B.,  1861.  S.  105.  — 
SuiONi,  La  Clin,  vü.,  1862.  —  Lündbbro,  Rep,,  1862.  S.  256.  —  Zahn,  Oe,  V.  S., 
1863.  S.  135;  1867.  S.  131;  1872.  S.  59.  —  Bater,  Ibid.,  1876.  S.  111.  —  Kon- 
hIüser,  Ibid.,  1879.  S.  94.  —  Brusasco,  Milanbsk,  11  med.  vet.,  1871.  —  Orestb, 
Oaz.  med.  vet.,  1871.  —  Anaoor,  Thrzt.,  1872.  S.  26 ;  Spec.  Path.,  1879.  —  Hahn, 
Thrzt.,  1877.  S.  133.  —  Albrkcht,  W.  f.  Th.,  1878.  S.  358.  —  Appbnrodt,  Pr. 
M.,  1882.  S.  54.  —  RossiGNOL,  Bull.  soc.  eentr.,  1885.  —  Chomet,  Oe.  F.,  1890. 
S.  66.  —  NoRDHUM,  Z.  f.  Vet.,  1890.  S.  275.  —  Dieckerhofp,  Spee.  P<Uh.,  I.  1892. 
S.  817.  —  P.  Mü.  V.  B,  DPO  1896  u.  1897.  —  Bredo,  A.  de  Brux.,  1897.  — 
Schmitt,  B.  <ä.  W.,  1897.  S.  590.  —  Haübner-Siedamgrotzky,  L.  Th.,  1898.  S.  163. 

—  Dücasse,  Bec.y  1898.  8.  544. 

Schluchzen  und  Zwerchfellkrampf.  Garsault,  Nouveau  parfait  marhhal, 
1770.  —  IxBLATHc,  J.  de  Lyon,  1826.  8.421.  —  Levrat,  Ree.,  1830.  —  Coülbeaüx, 
Journal  praU,  1880.  —  Allison,  The  Vet.,  1842.  —  Cartwrioht,  Ibid.,  1842. 
1848.  —  BoüLEY,  Delafond  u.  A.,  BuU.  soc.  centr.,  1851.  —  Wörz,  Rep.,  1853. 
S.  103.  —  Grosswendt,  Mag.,   1863.  8.  420.  —  Landvatteb,  Rep.,  1876.  8.  320. 

—  Brä,  A.  de  Brux.,  1878.  —  Degive,  Ibid.,  1881.  —  Caony,  Buü.  boc.  centr., 
1883;  Buü.  soc.  viU  prat.,  1885.  —  Brun,  Thrzt.,  1886.  S.  227.  —  Salonne,  Ä#c., 
1887.  —  Cädiot,  Ibid.,  1887.  752.  —  Battagliotti,  Qiom.  di  vet.  milit.,  1888.  — 
Friedberoer,  M.  J.  B.,  1890/91.  8. 53.  —  Hoovall,  Tidsekr.  f.  Vet.,  1892.  8.  216. 

—  Margons,  Clin,  vet,,  1892.  Nr.  5.  —  Thomassen,  A.  de  Brux.,  1892.  —  Bach, 
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Schw,  A.,  1894.  S.  19.  —  Paimans,  Hoü.  Z.,  1895.  —  OADiAC,  Encydopidie^  1896. 
m.  Bd.  —  Gkrosa,  ain,  vet.,  1896.  —  Lüget,  Rec,,  1897.  S.  689.  —  Haubner- 
SiKDAMGROTZKY,  L.  Th.,  1898.  S.  163.  —  DexleR;  Die  Nervenkrankheiten  des  Pferdes, 
1899.  S.  284.  —  Ebertz,  Z.  f.  Vet,,  1900.  1.  Heft.  —  Düschanek,  Th.  C,  1900. 
Bradycardie.  Vogel,  Rep.,  1888.  8.  1.  —  Nordhem,  Z,f,  Vet.,  1891.  S.  275. 
—  Fröhner,  M,  f.  p.  TÄ.,  1891.  S.  548.  —  Dieckerhopp,  Spec,  Path^  1892.  — 
Albrecht,  W.  f.  Th,,  1895.  S.  225.  — -  Zimmermann,  Veterinarius,  1898. 

Begriff.  Unter  dem  Namen  „Herzklopfen*  findet  man  in  der 
Literatur  beim  Pferd,  Rind  und  Hund  eine  Reihe  von  Krankheits- 
bildem  beschrieben,  die  durchaus  nicht  einheitlicher  Natur  sind,  imd 
welche  auch  ganz  verschiedene  Auffassung  und  Erklärung  gefunden 
haben.  Jedenfalls .  dürfen  sie  nicht  alle  zusammen  mit  der  beim 
Menschen  als  Herzklopfen  bezeichneten  Neurose  des  Herzens  identi- 
ficirt  werden,  sondern  fallen  nur  zum  Theil  unter  diesen  Begriff.  Der 
grössere  Theil  scheint  mit  einer  primären  Herzerkrankung 
gar  nichts  zu  thun  zu  haben,  sondern  mit  einem  nervösen 
Krampf  des  Zwerchfells  identisch  zu  sein.  Wenn  wir  sie  trotz- 
dem hier  zusammen  im  Capitel  der  Herzkrankheiten  besprechen,  so 
geschieht  dies  mit  Rücksicht  darauf,  dass  sie  hergebrachter  Weise  als 
Herzklopfen  bezeichnet  und  in  diesem  Abschnitte  behandelt  werden, 
dass  ihre  Pathogenese  noch  eine  zu  mangelhafte  ist,  als  dass  sie  einem 
bestimmten  anderen  Capitel  zugewiesen  werden  könnten,  und  dass 
ihnen  allen  rhythmische  krampfartige  Pidsationen  im  Gebiet  der  Brust- 
und  Bauchhöhle  eigen  sind.  Nachfolgende  Affectionen  scheinen  unter 
dem  Namen  „Herzklopfen"  oder  „abdominelle  Pulsation"  in  der  zahl- 
reich vorhandenen  Literatur  beschrieben  zu  sein. 

I.  Wirkliclies  nervöses  Herzklopfen,  bedingt  durch  eine  Neurose 
des  Herzens  ohne  nachweisbare  anatomische  Veränderungen 
an  demselben.  Die  im  Verlaufe  der  Herzhypertrophie  besonders  bei 
Klappenfehlem  häufig  gegebene  Verstärkung  des  Herzstosses  gehört 
nicht  zum  eigentlichen  Begriffe  des  Herzklopfens,  desgleichen  nicht  der 
im  Verlauf  der  Anämie  und  Leukämie  in  Folge  Ernährungsstörungen 
oder  Atrophie  des  Herzens  auftretende  pochende,  klopfende  Herzschlag. 
Die  Ursachen  des  nervösen  Herzklopfens  sind  zunächst  in  einer  ner- 
vösen allgemeinen  Disposition  gewisser  Thiere  zu  suchen;  ausserdem 
koihmen  von  direct  einwirkenden  Momenten  starke  Aufregung  der 
Thiere  durch  übermässige  Anstrengung,  anhaltendes  Peitschen,  nächt- 
liches Hängenbleiben  in  der  Halfter,  zu  starkes  Herannehmen  des 
Kopfes  beim  Reiten  u.  s.  w.  in  Betracht. 

Die  Symptome  des  nervösen  Herzklopfens  sind:  pochender,  von 
einer  Erschütterung  der  Rippenwand,  ja  selbst  des  ganzen  Thorax 
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begleiteter  und  zuweilen  auf  mehrere  Schritte  hörbarer  Herzstoes,  ver- 
mehrter kleiner,  unregelmässiger  Puls,  beschleunigte  Athmung,  Dn- 
ruheerscheinungen,  Angst,  Zittern,  Schweissausbruch.  Die  Auscultation 
des  Herzens  ergibt  sehr  laute  und  häufig  zu  einem  Geräusch  ver* 
schmolzene  Herztöne;  der  verstärkte  Herzschlag  ist  auch  beim  Auf- 
legen des  Ohres  auf  dem  Rücken  längs  dem  Verlaufe  der  Aorta  zu 
vernehmen.  Während  des  Anfalls  setzen  die  Thiere  häufig  Roth  ab 
und  stellen  sich  zum  Uriniren  an.  Auch  Venenpuls  und  selbst  sicht- 
bare Pulsationen  der  Carotiden  wurden  beobachtet.  In  einzelnen  Fällen 
endete  das  Leiden  durch  Herzlähmung  oder  Gehimapoplexie  tödtlich, 
in  den  meisten  Fällen  jedoch  tritt  nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer 
des  Anfalls  Heilung  ein,  wobei  sich  indess  die  Paroxysmen  häufig 
wiederholen  können.  Von  wesentlicher  Bedeutung  für  die  Unter- 
scheidung des  Herzklopfens  von  verwandten  Zuständen  ist  die  zeitliche 
Uebereinstimmung  der  Erschütterungen  des  Thorax  mit  den  einzelnen 
Herzschlägen,  beide  sind  mit  einander  synchron. 

n.  Nervöse  Zwerchfellkrämpfe  rufen  ein  dem  Herzklopfen  sehr 
ähnliches  Krankheitsbild  hervor,  welches  von  den  Beobachtern  auch 
häufig  damit  verwechselt  oder  als  sog.  „abdominelle  Pulsation ^  be- 
zeichnet wurde.  Am  häufigsten  beobachtet  man  die  Neurose  bei 
Pferden,  seltener  bei  Rindern.  Die  Contractionen  des  Zwerchfells 
können  durch  verschiedene  Ursachen  ausgelöst  werden.  Insbesondere 
scheinen  katarrhalische  und  entzündliche  Zustände  des  Magens  und 
Darmes  entweder  refiectorisch,  oder  durch  Fortpflanzung  der  Entzün- 
dung auf  das  Zwerchfell  Krampfanfälle  seitens  des  letzteren  hervor- 
rufen zu  können.  So  beobachtete  Bril  im  Anschlüsse  an  Erbrechen, 
Berghuis  nach  Ueberfütterung ,  Oreste  bei  gastrischen  Zuständen, 
schlechter  Beschaffenheit  des  Futters,  Kolik  u.  s.  w..  Gross wendt 
bei  Darmentzündung,  Leblanc,  Wörz  u.  A.  unmittelbar  nach  dem 
Trinken  kalten  Wassers,  Boiteau  nach  der  Aufnahme  schimmligen 
Heus,  also  gewissermassen  als  Ausdruck  einer  Vergiftung,  Cartwright 
nach  Verabreichung  einer  AloSpille,  Lucet  bei  einer  hochträchtigen 
Kuh  nach  gierigem  Fressen  ausgesprochene  Erscheinungen  von  Zwerch- 
fellpalpitationen.  Vielleicht  ist  es  auch  denkbar,  dass  das  nervöse  Herz- 
klopfen dadurch  gleichzeitig  Veranlassung  zu  krankhaften  Contrac- 
tionen des  Zwerchfells  gibt,  dass  der  über  die  Basis  des  Herzens 
hinwegziehende  Zwerchfellnerv  durch  die  lebhaften  Bewegungen  des 
Herzens  irritirt  wird  (Haubner-Siedamgrotzky). 

Die  Erscheinungen  des  Zwerchfellkrampfes,  der  von  Cagny 
nicht  unpassend  auch  als  „Chorea  des  Diaphragma*    bezeichnet  wird, 
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sind  höchst  eigenthümlich  und  auffallend.  Man  bemerkt  nämlich  vor- 
wiegend in  der  linken  Unterrippen-  und  Flankengegend  heftige,  den 
ganzen  Körper  des  Thieres  erschütternde  Stösse.  Dieselben  sind  zu- 
weilen begleitet  von  einer  ruckweise  erfolgenden  kurzen  Exspiration 
(Boiteau,  Hering),  sowie  einem  dumpfen,  auf  einige  Schritte  hör- 
baren Tone  (Simonin  U.A.).  Diese,  elektrischen  Schlägen  vergleich- 
baren Stösse  sind  besonders  deutlich  im  Verlaufe  des  Zwerchfellansatzes 
fahlbar  (Orosswendt),  und  scheinen  sogar  zuweilen  auf  umschriebene 
Stellen  des  letzteren  beschränkt  zu  sein  (Gartwright).  In  seltenen 
Fällen  sind  sie  von  einem  ausgesprochenen  Schluchzen  (Singultus) 
begleitet  (Wörz  u.  A.).  Dabei  sind  sie  meist  mit  dem  Herz- 
schlage nicht  synchron,  sondern  betragen  in  der  Minute 
etwa  nur  10 — 15,  selten  mehr  Stösse;  auch  ist  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  der  Herzschlag  gar  nicht  pochend,  sondern 
normal,  oder  selbst  abnorm  schwach  zu  fühlen.  Die  beschrie- 
benen abdominellen  Pulsationen  können  sich  also  hier  nicht  auf  das 
Herz  als  primum  movens  beziehen.  Nur  in  einer  Minderzahl  von 
Fällen  waren  die  abdominellen  Pulsationen  synchron  mit  dem  Herz- 
schlage, aber  immer  doch  noch  stärker  als  derselbe,  indem  die  Er- 
schütterungen nach  vorne,  der  Herzgegend  zu,  abnahmen;  hier  lässt 
sich  vielleicht  eine  Irritation  des  N.  phrenicus  durch  die  Bewegungen 
des  Herzens  annehmen.  Ausser  diesen  Symptomen  beobachtete  man 
kleinen,  frequenten  Puls,  vermehrte,  stossweise  Athmung,  Zittern,  ün- 
ruheerscheinungen ,  Oähnen,  häufiges  Strecken  eines  Hinterfusses, 
Schmerzäusserungen  u.  s.  w.  Die  Dauer  der  Krampf  anfalle  beträgt 
bald  nur  einige  Minuten,  bald  V»"~l  Tag,  bald  2—4  Tage,  selten 
mehr  (Leblanc  beobachtete  eine  Dauer  von  3  Wochen).  Die  Pro- 
gnose scheint  nicht  so  günstig  zu  sein,  wie  die  des  Herzklopfens; 
Gartwright  sah  von  18  Fällen  6  tödtlich  enden.  Die  Häufigkeit  der 
linksseitigen  Pulsationen  (nach  Gartwright  unter  16  Fällen  12mal 
links)  ist  vielleicht  auf  die  Lage  des  Magens  oder  auf  Veränderungen 
im  Magen  als  Krankheitsursache  zurückzuführen.  —  Dusch  an ek  be- 
obachtete in  einem  Falle  eine  Gomplication  des  nervösen  Herzklopfens 
mit  Zwerchfellskrämpfen. 

Behandlung  des  Herzklopfens  und  des  Zwerchfellkrampfes. 

Dieselbe  besteht  in  der  Anwendung  krampfstillender  Mittel,  so  des 
Morphiums  (subcutane  Injectionen  von  0,5  beim  Pferde),  Brom- 
kaliums und  Ghloralhydrats  (25,0 — 50,0).  Beim  nervösen  Herz- 
klopfen sind  femer  kalte  Irrigationen  der  Herzgegend,  reizende 
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Einreibungen  auf  die  Haut  neben  einer  Ableitung  auf  den  Darmcanal 
mittelst  purgirender  und  selbst  drastischer  Mittel  zu  empfehlen; 
ob  letzteres  auch  bezüglich  eines  Aderlasses,  der  in  früheren  Zeiten 
80  ziemlich  regelmässig  gemacht  wurde,  gesagt  werden  kann,  müssen 
wir  zum  mindesten  dahingestellt  sein  lassen. 

Anmerkung.  Wenn  wir  in  der  yorliegenden  Darstellung  das  Wesen 
der  sog.  abdominellen  Pulsation  ausschliesslich  in  einem  Zwerch- 
fellkrampfe  suchen  zu  müssen  glauben,  so  wollen  wir  zunächst  her- 
vorheben, dass  wir  uns  mit  dieser  Annahme  in  Uebereinstimmung  mit  einem 
grossen  Theile  der  Beobachter  finden.  Schon  die  ersten  Beobachter,  wie 
Apperley  und  Castley,  Beeson,  Boiteau,  Ooubaux,  Hering  und  in 
neuester  Zeit  wieder  Cagny  haben  diese  Ansicht  vertreten;  eine  Verwirrung 
trat  erst  ein,  als  man  die  Fälle  von  wahrem  nervösem  Herzklopfen  mit  den 
Zwerchfellkrämpfen  zusammenwarf.  Die  Annahme  eines  Zwerchfellkrampfes 
erklärt  ganz  ungezwungen  und  natürlich  die  zuweilen  ausserordentlich 
starken  Pulsationen,  wlüirend  eine  einfache  Kreislaufstörung  des  Blutes 
in  der  hinteren  Aorta  (Berghuis,  Simonin,  Anacker  u.  A.)  diese 
Erscheinung  unmöglich  hervorbringen  kann,  noch  weniger  ein  Aortenaneu- 
rysma. Auch  eine  einfache  Contraction  der  Bauchmuskulatur  (D^- 
lafond,  Cadiot)  kann  als  Ursache  nicht  in  Betracht  kommen,  da  dieselbe 
nur  Drängen  als  Effect  hervorbringt.  Die  Pulsationen  vollends  von  der 
Leber-  und  Milzarterie  abzuleiten  (Milanese),  ist  eine  geradezu  naive 
Auffassung.  Dass  endlich  das  bei  der  Thrombose  der  Cruralarterien 
und  der  hinteren  Aorta  beobachtete  Herzklopfen  mit  dem  vorliegenden 
Erankheitsbilde  gar  nichts  zu  thun  hat,  obwohl  es  vielfach  damit  verwechselt 
worden  ist,  braucht  wohl  nicht  ausfuhrlicher  begründet  zu  werden.  Wir 
müssen  nach  alledem  die  sog.  abdominellen  Pulsationen  des 
Pferdes  als  eine  demSingultus  desMenschen  nahe  verwandte 
Zwerchfellneurose  auffassen,  die  meist  für  sich  allein,  zu- 
weilen indess  auch  gleichzeitig  mit  nervösem  Herzklopfen 
vorkommt. 

Bradycardie.  Man  versteht  darunter  im  Gegensatz  zum  Herzklopfen 
eine  auffallende  Verlangsamung  derHerzthätigkeit  bezw.  des  Pulses. 
So  sinkt  z.  B.  bei  Pferden  die  Pulsfrequenz  auf  14 — 20,  bei  Hunden  auf 
20  Schläge  pro  Minute.  Die  Ursachen  dieser  Erscheinung  sind  sehr  ver- 
schieden (Klappenfehler,  Herzdilatation,  Aortenerweiterung,  Neubildungen 
in  der  Nähe  des  Vaguscentrums,  starke  Blutverluste  u.  s.  w.). 
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Rep.,  1867.  S.  130.  —  Lustig,  D.  Z,  f.  Th.,  1876.  8. 383;  1878.  S.  17.  —  Gallier, 
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Ibid,,  1882.  —  Konhäuser,  Oe.  V,  Ä,  1882.  S.  42.  —  Hanzo,  Pr.  M.,  1882.  8. 53.  — 
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—  Blaise,  Rec,  1886.  -  Wolff,  B.  A.,  1886.  S.  284.  —  Wörz,  Rep.,  1888.  S.  35. 

—  Gotteswinter,  TT.  f,  Th,,  1888.  S.  52.  —  Steel,  The  vet,  joum.,  Bd.  27.  — 
GoDFRW,  A.  de  Brux,y  1888.  —  Schmidt,  B,  A.,  1889.  S.  295.  —  Bleich,  Z.  f.  Vet,, 
1889.  S.  85.  —  Ibidem,  S.  112.  —  Steinmeier,  Ibid.,  1890.  S.  59.  —  Rasberger, 
W.  f.  Th.y   1891.   S.  218.  —  P.  Mil.  V.  B.,  1892.  —  Rabbaglietti,  Qiom.  divet. 
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mil,  1892.  —  Wallet,  J.  of  comp,^  1892.  —  Porlaneito,  Progr,  rA.,  1892.  — 
DiiCKERHOPF,  Spec.  Path.,  1892.  S.  838.  —  Köcäenberokr,  W.  f.  Th.,  1892.  S.  203. 
—  Möller,  Chirurgie.  1893.  S.  296.  —  Glokke,  B.  A.,  1893.  S.  100.  —  Cadiot, 
Bec,  1893.  Nr.  2.  —  Pilz,  Z.  f.  Vet,  1893.  S.  15.  —  Möller,  Ibid.j  S.  373.  — 
Barrier,  Bull.  soc.  centr.y  1894.  S.  327.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn.,  1895.  II.  Bd. 
S.  376.  —  Born,  Veterinarius,  1896.  —  Piot-Bey,  Mouquet  u.  Blanchard,  Bull, 
soc.  centr.,  1896  u.  1898.  —  P.  Mil  V.  B.,  1896.  —  Cadäac,  Eneydop^die^  1897. 
V.  Bd.  —  Vogel,  B.  th.  W.,  1898.  S.  457.  —  Fröhner,  Allgemeine  Chirurgie,  1900. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Aortenaneurysmen,  d.  h.  um- 
schriebener Erweiterungen  der  Aorta,  sind  meist  in  krankhafter 
Veränderung  der  Aortenwandung  durch  chronische  Endarteriitis 
und  Mesarteriitis,  mit  fettiger  und  kalkiger  Entartung  zu  suchen.  Eine 
derartige  Gefässerkrankung  findet  sich  beim  Pferde  am  häufigsten  in 
den  Gekrösarterien,  in  Folge  der  Anwesenheit  von  Strongylus  arma- 
tus,  als  sog.  Wurmaneurysma  (vergl.  das  Kapitel  über  embolische 
Kolik).  Auch  Spiroptera  sanguinolenta  kann  hiezu  Veranlassung 
geben.  Weiter  können  traumatisch-mechanische  Einwirkungen, 
wie  heftige  Muskelanstrengung,  Stoss  oder  Fall  insbesondere  bei  bereits 
gegebener  Arterienerkrankung,  eine  Erweiterung  herbeiführen.  Zu- 
weilen scheint  auch  eine  Diathese  zu  ausgebreiteter  Aneurysmen- 
bildung  vorhanden  zu  sein  (Raymond). 

Anatomischer  Befund.  Die  Aortenaneurysmen  sind  bald  sack- 
förmig, bald  spindelförmig,  bald  cylindrisch;  bei  den  wahren 
wird  der  Sack  durch  die  Gefässwandung ,  bei  den  falschen  durch 
benachbarte  Organe,  wie  Darm,  Leber  u.  s.  w.,  begrenzt.  Die  Grösse 
kann  eine  ganz  bedeutende  (über  Menschenkopfgrösse)  werden ;  dabei 
verwachsen  sie  zuweilen  mit  den  benachbarten  Organen,  so  z.  B.  mit 
dem  Magen,  dem  Grimm-  und  Hüftdarm,  mit  der  Leber.  Am  häu- 
figsten kommen  Aneurysmen  an  der  vorderen  Gekrösarterie,  dann  aber 
auch  an  der  Theilung  der  Aorta,  an  der  Bauchschlagader,  an  der 
Brustaorta,  an  der  Aortenwurzel,  an  den  Kranzarterien,  an  der  Schenkel- 
arterie, an  der  Arteria  maxillaris  interna  u.  s.  w.  vor.  Meist  bethei- 
ligen sich  alle  drei  Häute  der  Aorta  an  der  Erweiterung;  dabei  sind 
sie  atheromatös  und  fettig  degenerirt,  abwechselnd  verdickt  und  atro- 
phisch und  zeigen  plättchenartige  Kalkeinlagerungen.  Der  Lihalt  be- 
steht aus  Fibringerinnseln,  welche  häufig  geschichtet,  organisirt  oder 
schon  eiterig  zerfallen  sind  und  nach  Roll  durch  Schrumpfung  und 
Vemarbung  auch  bei  den  Hausthieren  spontane  Heilung  herbeiführen 
sollen.  Indem  sodann  die  erweiterte  Aorta  auf  die  zunächst  gelegenen 
Organe  drückt,  comprimirt  sie  Lunge,  Magen,  Gedärme,  Leber,  Nieren 
und  usurirt  selbst  die  Wirbelsäule.    Endlich  kann  sie  auch  zerreissen 
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und  ihren  Inhalt  in  die  Brust-  und  Bauchhöhle,  ja  selbst  in  den  Magen 
(Vogel,  Bleich)  und  Mastdarm  (Labat  und  Cad^ac)  ergiessen. 

Symptome.  In  den  meisten  Fällen  rufen  Aortenaneurysmen 
keinerlei  sichtbare  Krankheitserscheinungen  Ijervor,  oder  sie 
enden  plötzlich  tödtlich  durch  innere  Verblutung,  ohne  dass 
bemerkenswerthe  Symptome  vorausgegangen  wären.  Die  Folgen  d^r 
Aneurysmen  der  vorderen  Gekrösarterie  sind  bereits  bei  der  embolischen 
Kolik  besprochen  worden.  Der  Tod  durch  innere  Verblutung  erfolgt 
besonders  nach  stärkerer  Anstrengung  plötzlich,  indem  die  Thiere 
schwanken,  grosse  Athemnoth  zeigen,  zusammenstürzen  und  rasch  ver- 
enden. In  anderen  Fällen  hat  man  eigenthümliche  an  fallsweise  Er- 
scheinungen ohne  direct  nachfolgenden  tödtlichen  Ausgang  beob- 
achtet. So  fand  Lustig  bei  einem  Pferde  nach  stärkerer  Anstrengung 
Schwanken  im  Hintertheil,  plötzliches  Zusammenstürzen,  hochgradige 
Dyspnoe,  sowie  epileptiforme  Krämpfe,  wobei  Kopf  und  Hals 
nach  hinten  gebeugt  und  die  Füsse  gestreckt  wurden;  nach  5  bis 
15  Minuten  hatte  sich  das  Thier  wieder  erholt.  In  einem  anderen 
Falle  constatirte  Lustig  bei  einem  Pferde  mit  Aneurysma  der  Lungen- 
arterie Schwindelanfälle.  Barrier  beobachtete  bei  einem  Hunde  mit 
einem  Aneurysma  der  hinteren  Aorta  starke  Abmagerung  trotz  grossen 
Appetites,  zunehmende  Mattigkeit,  hochgradige  Athembeschwerde  bei 
geringster  Bewegung  und  schliesslich  Lähmung  des  Hintertheils  (Er- 
scheinungen der  Herzschwäche).  Schmidt  fand  bei  einem  Pferde  mit 
einem  mannskopfgrossen  Aneurysma  der  Brustaorta  einen  mit  der  Herz- 
action  synchronen,  summenden  Ton  über  der  Wirbelsäule,  Un- 
vermögen Futter  vom  Boden  aufzunehmen,  sowie  gespannten  und 
steifen  Oang  in  der  Hinterhand. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  beim  Menschen  in  An- 
wendung der  Oalvanopunctur ,  welche  selbst  auf  die  Brustaorta  aus- 
gedehnt wird,  in  Ergotininjectionen ,  sowie  in  der  innerlichen  Ver- 
abreichung von  Bleizucker  oder  Jodkalium.  Die  letzteren  Mittel  können 
auch  bei  Thieren  versucht  werden. 
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Aetiologie.  Zerreissungen  grösserer  Gefässe  in  der  Brust-  und 
Bauchhöhle  setzen  meist  eine  Veränderung  der  Gefasswand  durch  chro- 
nische endarteriitische  Processe  (arteriosklerotische  resp. 
atheromatöse  Veränderungen)  oder  Aneurysmen  voraus.  Die  in- 
directen Ursachen  der  Zerreissung  sind  körperliche  Anstrengungen, 
wie  z.  B.  starkes  Ziehen,  Rennen,  Springen,  Stürzen,  Abwerfen,  Zahn- 
extraction,  der  Deckact,  der  Brechact,  die  Wirkung  des  zu  therapeu- 
tischen Zwecken  verwendeten  Veratrins  u.  s.  w.  Auch  ulceröse  Pro- 
cesse können  von  der  Nachbarschaft  aus  die  Arterienwand  zerstören. 
Ausserdem  werden  in  seltenen  Fällen  Gefässrupturen  durch  die  An- 
wesenheit von  Würmern  innerhalb  der  Oefässe  hervorgerufen,  so 
beim  Pferde  durch  Strongylus  armatus,  beim  Hunde  durch  Spiroptera 
sanguinolenta.  Endlich  sind  Thiere  mit  Herzhypertrophie  zu  Gefäss- 
zerreissungen  pnldisponirt. 

Anatomisches.  Rupturen  grösserer  Oefösse  kommen  vor  an  der 
Aorta  und  ihren  Aesten  (vordere  Gekrösarterie,  Nierenarterie  u.  s.  w.), 
an  der  Pfortader,  an  der  hinteren  Hohlvene,  an  der  vorderen  Hohl- 
vene, an  der  Lungenarterie,  an  den  Kranzarterien  des  Herzens.  Die 
meisten  Aortarupturen  betreffen  den  Ursprung  der  Aorta 
in  der  Nähe  der  halbmondförmigen  Klappen;  das  Blut  ergiesst 
sich  hiebei  in  den  Herzbeutel,  welcher  bei  der  Section  prall  mit  Blut 
gefüllt  gefunden  wird.  Reisst  nur  die  Intima  und  Media  ein,  so  er- 
giesst sich  das  Blut  zwischen  Media  und  Adventitia  und  bildet  das  sog. 
Aneurysma  dissecans. 


Thrombose  der  Schenkelarterien.  539 

Sjrmptome.  Die  Erscheinungen  der  Zerreissung  eines  grösseren 
Gefässes  sind  die  der  inneren  Verblutung  und  bestehen  in  plötzlich 
auftretender  Blässe  der  sichtbaren  Schleimhäute,  fadenförmigem  oder 
unfühlbarem  Pulse,  Schwäche,  Taumeln,  Zusammenstürzen,  sowie  Kälte 
der  extremitalen  Theile.  Straub  sah  in  einem  Falle  epileptiforme 
Anfälle  der  Zerreissung  der  vorderen  Hohlvene  vorangehen;  Hart- 
mann fand  beim  Durchbruche  eines  Aneurysmas  der  Lungenarterie 
in  einen  grösseren  Bronchus  heftige  Hämoptoe.  Von  einer  Be- 
handlung derartiger  innerer  Oefössrupturen  kann  keine  Rede  sein. 
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Aetiologie.     Die  Thrombose   der  Schenkel-  und  Achselarterie 
gehört  eigentlich  zum  Theil  ins  Gebiet  der  Chirurgie,  weil  ihr  Haupt- 
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Symptom  im  Lahmgehen  besteht.  Da  jedoch  ihre  Ursachen  ausschliess- 
lich innerliche  sind,  und  es  sich  nur  um  grössere  Gefässe  handelt, 
kann  sie  ebenfalls  als  innere  Krankheit  besprochen  werden.  Die  Ur- 
sachen sind  nämlich  einestheils  in  einer  Erkrankung  der  inneren 
Arterienhaut  (Endarteriitis),  mit  Auf lagerung  von  Fibringerinnseln 
auf  der  rauhen  Oberfläche  und  Verengerung  des  Lumens;  andemtheils 
in  embolischer  Verstopfung  dieser  Aortenäste  durch  fort- 
geschwemmte, aus  dem  Herzen  oder  einem  Aneurysma  stammende 
Thromben  zu  suchen.  Am  häufigsten  beobachtet  man  die  Krankheit 
bei  Pferden,  sehr  selten  auch  beim  Rind. 

Anatomie.  Am  häufigsten  findet  man  die  Aorta  an  ihrer 
Theilung  in  die  beiden  Darmbein-  bezw.  Schenkelarterien 
und  in  die  beiden  Beckenarterien,  seltener  die  Achsel-  bezw.  Arm- 
arterie, in  sehr  seltenen  Fällen  auch  die  Lendenarterien  throm- 
bosirt.  Das  Ende  der  Aorta  und  der  Anfang  der  abgehenden  Arterien- 
äste ist  meist  erweitert,  die  Wandungen  sind  verdickt  und  atheromatös 
entartet,  die  Intima  ist  getrübt,  verfettet,  verkalkt,  mit  Geschwüren 
besetzt.  Im  Inneren  sitzt  ein  meist  geschichteter  und  organisirter, 
derber  Thrombus  von  heller  Farbe,  welcher  das  Lumen  mehr  oder 
weniger  verengt  und  oft  nur  einen  ganz  engen  Canal  übrig  lässt. 
Häufig  setzt  sich  sodann  der  Thrombus  nach  vom  gegen  die  Aorta 
und  nach  hinten  in  die  abgehenden  Arterienäste  hinein  fort,  oder  reitet 
wohl  auch  auf  der  Aortengabelung.  Zuweilen  ist  die  Darmbeinarterie 
oder  Beckenarterie  der  einen  Seite  vollkommen  durch  den  Thrombus 
ausgefüllt.  Neben  der  Thrombose  entwickelt  sich  secundär  nicht  selten 
eine  compensatorische  Herzhypertrophie.  Auch  kommen  bei 
Erweichung  des  Thrombus  Embolien  in  peripher  gelegenen  Arterien 
der  Extremitäten  vor. 

Symptome.  Während  der  Ruhe  verursachen  die  beschriebenen 
Thromben  gewöhnlich  keinerlei  Krankheitserscheinungen.  Erst  nach 
kürzerer  oder  längerer  Bewegung  vor  dem  Wagen,  unter  dem  Reiter 
oder  in  der  Longe  kommt  ein  ganz  eigenthümliches,  charakteristisches 
Krankheitsbild  zum  Vorschein. 

1.  Bei  der  Thrombose  der  Schenkelarterien,  an  welcher 
meist  Pferde,  seltener  Rinder  erkranken,  findet  man  zunächst  eine  all- 
mählich zunehmende  Schwäche  in  einem  oder  beiden  Hinterbeinen. 
Die  Thiere  zeigen  sodann  eine  charakteristische,  anfalls weise  auf- 
tretende Lähmung.     Sie  geben   meist  auf  einer  Seite  nach,   zeigen 
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einen  schwankenden  Gang,  schlagen  den  befallenen  Hinterfuss  an 
^em  der  anderen  Seite  an,  setzen  ihn  nur  noch  mit  der  Zehe  auf  oder 
schleppen  ihn  ganz  nach,  zittern,  knicken  zusammen  und  liegen 
dann  meist  einige  Minuten  erst  mit  den  Beinen  zappelnd,  dann  er- 
schöpft am  Boden.  Gleichzeitig  ist  die  Athmungsfrequenz  ausser- 
ordentlich gesteigert,  der  Herzschlag  prellend  und  beschleunigt, 
die  sichtbaren  Schleimhäute  stark  injicirt,  über  den  ganzen  Körper  ist 
Seh  weiss  ausgebrochen.  Die  Temperatur  der  gelähmten  Extremität 
ist  meist  eine  sehr  niedere,  und  es  fehlt  häufig,  wenn  auch  nicht 
immer,  das  Pulsiren  der  Schien-  und  Fesselbeinarterien.  Nach  Ablauf 
einiger  Minuten  erheben  sich  sodann  die  Thiere  wieder,  und  es  stellt 
sich  unter  allmählicher  Abnahme  der  Lähmungserscheinungen  der 
frühere  Zustand  bald  wieder  her.  Von  Wichtigkeit  für  die  Diagnose 
ist,  dass  der  Anfall  experimentell  durch  forcirte  Bewegung  der  Thiere 
hervorgerufen  werden  kann.  Bei  der  Untersuchung  der  throm- 
bosirten  Stelle  vom  Mastdarm  aus  findet  man  die  Aorta  und  ihre 
abgehenden  Aeste  erweitert,  verdickt,  unnachgiebig,  von  einem  harten 
länglichen  Körper  ausgefüllt  und  meist  ohne  Pulsation  auf  der  er- 
krankten Seite.  In  seltenen  Fällen  kommt  es  im  Anschlüsse  an  die 
Thrombose  zu  peripherer  Venenembolie  mit  Gangrän  der  Glied- 
massen. 

2.  Die  seltenere  Thrombose  der  Achselarterie  äussert  sich 
in  Lahmgehen  auf  der  betroffenen  Seite.  Die  Thiere  beginnen 
während  der  Beweguug  zu  straucheln,  machen  Fehltritte,  stolpern, 
stossen  fortwährend  mit  der  Zehe  an,  können  die  Gliedmasse  nicht 
heben,  sondern  schleifen  sie  förmlich  nach,  knicken  beim  Versuch,  den 
Schenkel  im  Ellenbogengelenk  zu  stützen,  zusammen,  zittern  auf  der 
betreffenden  Seite  und  stürzen  wohl  auch  nieder.  Athmungsstörungen, 
Herzaufregung  und  Congestionszustände  haben  wir  indess  dabei  nicht 
beobachten  können.  Nach  kurzer  Zeit  ist  die  Functionsfähigkeit  vor- 
läufig wieder  hergestellt. 

3.  Die  Thrombose  der  Beckenarterien  hat  eine  Lähmung 
des  Mastdarmes,  der  Harnblase,  des  Schweifes  und  Kreuzes 
zur  Folge. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  beschriebenen  Thrombosen  ist 
im  Allgemeinen  von  wenig  Erfolg  begleitet;  jedenfalls  ist  eine  inner- 
liche Therapie  (Jodkalium,  Alkalien)  ziemlich  nutzlos.  Wichtiger  scheint 
die  von  Collin  und  Bayer  empfohlene  Massage  des  Thrombus 
vom  Mastdarm  aus,  in  Form  eines  vorsichtigen  Streichens  und  Knetens 
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der  Pfropfe  zu  sein,  wodurch  eine  Erweichung  und  Resorption  an- 
gestrebt, indess  andererseits  auch  die  Gefahr  einer  embolischen  Ver- 
schleppung von  Theilen  des  Thrombus  hervorgerufen  wird.  Endlich 
kann  man  durch  methodisch  fortgesetzte  Bewegung  der  Thiere  den 
Herzmuskel  stärken  und  den  Blutdruck  erhöhen,  wodurch  sich  eben- 
falls eine  Besserung  des  Zustandes  erzielen  lässt.  Eine  mehrwöchent- 
liche absolute  Ruhe  (Weidegang  oder  Stehenlassen)  hat  in  manchen 
Fällen  nachgewiesenermassen  eine  sehr  günstige  Wirkung  gehabt  (Re- 
sorption oder  Organisation  des  Thrombus).  In  anderen  Fällen  dagegen 
haben  wir  die  Beobachtung  gemacht,  dass  die  Thromben  nach  langem 
Stehen  sich  sehr  vergrösserten ;  es  lässt  sich  daher  über  den  Einfluss 
einer  solchen  andauernden  Ruhe  eigentlich  wenig  Bestimmtes  für  die 
Praxis  angeben. 

Thrombenbildung  im  Herzen  kommt  bei  Erkrankung  des  Endo- 
cardiums,  namentlich  bei  Endocarditis  valvularis  ulcerosa  zu  Stande,  wobei 
eine  gleichzeitig  vorhandene  Herzschwäche  mit  Stagniren  der  Blutsäule  von 
prädisponirender  Wirkung  ist.  Die  anfangs  kleinen  Thromben  geben  zu 
allgemeinen  Störungen  erst  dann  Veranlassung,  wenn  sie  zur  Verengerung 
eines  Ostiums  führen.  Es  entwickeln  sich  dann  die  Symptome  einer 
Stenose  des  betreffenden  Ostiums  mit  schliesslicher  Herzdilatation ; 
auch  Embolien  in  die  Lunge  und  nach  der  Körperperipherie  kommen  vor. 
Diese  Herzthromben,  welche  dem  Endocardium  gewöhnlich  fest  aufsitzen, 
dürfen  natürlich  nicht  mit  den  agonalen  Blutgerinnseln  im  Herzen  ver- 
wechselt werden. 


Würmer  im  Blute.    HämatozoSn. 

Literatar.  —  Rudolphi,  Histor.  natur,,  1819.  —  Delafond  u.  Grubt,  Eec,  1848. 
1844.  1851 ;  Soe.  de  Biol,  1856.  —  Gürlt,  Path,  Atiat,  S.  853.  —  Serris,  J,  du 
Midi,  1854.  —  Leydy,  Proc.  Ac,  not.  scienc,  of  Philadelphia,  1856  u.  1880.  — 
Mathkr,  The  Vet.,  1857.  —  Baillkt,  J.  du  Midi,  1862;  Clin,  vet,,  1888.  —  Leisk- 
RiNG,  Vireh.  A.,  33.  Bd.  1865.  S.  111  u.  S.  J,  B.,  1864.  S.  49.  —  Hering,  Rep,, 
1870.  S.  374.  —  Krabbe,  Ibid.,  1871.  S.  153.  —  Dk  Silvestri,  II  med,  vet.,  1871. 

—  Oreste,  Qaz,  medic.  vet.,  1874.  —  Lewis,  The  pathoL  ngnifie.  of  NenuUode 
Haematozoa,  1874.  —  Galtier,  J.  de  Lyon,  1876.  —  Galeb  u.  Poürquier,  Compt. 
rend.  de  Vacad,  des  seiences,  1877.  —  Mäonin,  Joum.  de  VAnat.,  Nr.  11.  —  Earl, 
Am.joum.  of  comp,  med.,  1.  Bd.  —  Rivolta,  Oiom.  di  Pisa,  1877.  —  Lange,  D,  Z. 
f.  Th.,  1882.  S.  71.  —  CoBBOLD,  The  Vet.,  1884.  —  Nocard  (Paula  Nogüeira), 
Bec,  1886.  S.  666.  —  Grassl  C.  f.  Bakt.,  1888.  S.  615;  1889.  S.98.  —  Reüther, 
W.  f.  Th.,  1888.  S.  429.  —  Friedberoer,  M.  J.  B.,  1888.  S.  48.  —  Ribce,  D.Z. 
f.  Th.,  1889.  S.  411.  —  Deffke,  M.  f.  p.  Th.,  1889.  S.  108.  —  Railluct,  Ree., 
1890  u.  1892.  —  Janson,  B.  A.,  1892.  S.  63;  B.  th.  W.,  1892.  S.  580.  —  Fröhner, 
M.f.p.  Th.,  1892.  m.Bd.  S.  494.  —  Neumann,  Trait4  des  mdladies  paras.,  1892. 

—  Daoes,  Rec,  1892.  —  Delpser,  Zool.  Anz.,  1892.  S.  388.  —  Raillibt  u.  Cadiot, 
Soc.  de  Biol.,  1892.  —  Wheeler,  The  Vet.  Mag.,  1894.  —  Laveran  u.  Blanchard, 
Les  Himatozoires  de  Vhomme  et  den  animaux,  Paris  1895.  —  Wright,  Clin.  vet.  rev., 
1895.  —  Penning,  Vrybürg,  THoen,  Th.  Bl.  f.  N.  Indien,  1895—1897.  —  Kmr, 
Path.-anat.  Diagn.,  1895.  II.  Bd.  S.  371.  —  Orssaud,  Revue  vä.,  1895.  S.  501.  — 
Müller,  D.  th.  W.,  1896.  S.  135.  —  Lavault,  Rec,  1896.  S.  162.  —  ScrnfBiDEiiOm., 


Würmer  im  Blute.  543 

Vergl  Pathol,  1896.  S.  307.  1897.  S.  666.  —  Ros so,  II  mod.  zoojatr.y  1897.  S.  185. 
—  Cad^c,  J.  de  Lyon,  1897.  S.  582;  Eneyclop^die,  1897.  VI.  Bd.  —  von  Ratz, 
Fettick,  Veterinariua,  1898  u.  1899.  —  Scoffi«,  Revue  vä.,  1898.  —  Gütttaiu), 
Progr,  f>ä,,  1899. 

Vorkommen*  Es  scheinen  im  Blute  mehrerer  Thiere,  besonders 
beim  Hmide,  verschiedene  Arten  von  Würmern  vorzukommen,  und 
zwar  1.  Filaria  immitis,  2.  Haematozoon  subulatum  (Leise- 
ring), oder  Strongylus  subulatus  (C.obbold),  oder  Strongylus  vasorum 
(BailletX  3.  Strongylus  inflexus  (von  Hering  beim  Seehund 
und  Delphin  gefunden). 

Die  wichtigste  Art  ist  jedenfalls  Filaria  immitis,  ein  angeb- 
lich vonLeydy  1858  in  Philadelphia  entdeckter  Rundwurm,  identisch 
mit  der  Filaria  papillosa  haematica  von  Delafond  und  Oruby.  Die 
ausgewachsenen  Filarien  erreichen  eine  Länge  von  15 — 85  cm 
und  eine  Dicke  von  1  mm.  Sie  finden  sich  zusammengeknäuelt  bis  zu 
50 — 75  Stück  in  den  Herzkanmiem,  in  der  Lungenarterie  etc.  Die 
Embryonen  von  Filaria  inmiitis  bewohnen  zu  Hunderttausenden  das 
Blut  des  Hundes  und  sind  durchschnittlich  V^  ^'^  I^ng  und  5  Mikro- 
millimeter  dick.  Lewis  fand  bei  indischen  Hunden  die  Filarien  auch 
in  Knötchen  in  der  Aorten  wand  eingebettet.  Nach  Janson  werden 
die  Filarien  gefährlich  durch  ihre  Wanderungen  im  Körper  (Thrombo- 
sirung  der  hinteren  und  vorderen  Hohlvene,  Lebervenen,  Nierenvenen, 
Lendenvenen,  Achselvenen,  Drosselvenen),  sowie  durch  Verschluss  der 
Klappen  zwischen  Herzkammer  und  Vorhof  bezw.  durch  Umwicklung 
um  die  Chordae  tendineae.  Ouittard  fand  in  einem  Falle  beim  Hund 
die  stark  verdünnte  rechte  Vorhofwand  in  den  Herzbeutel  durch- 
gebrochen, so  dass  eine  Verblutung  in  den  Herzbeutel  eintrat;  auch 
in  der  Lunge  fanden  sich  knötchenförmige  Wurmnester  mit  den  Eiern 
des  Strongylus  vasorum.  v.  Ratz  fand  die  Filaria  immitis  auch  im 
subcutanen  und  intermusculären  Bindegewebe.  Cad^ac  beobachtete 
embolische  pneumonische  Herde  mit  Cavemenbildung. 

Symptome.  Meist  rufen  die  Filarien,  auch  wenn  sie  in  noch 
so  grosser  Anzahl  im  Blute  vorhanden  sind,  längere  Zeit  hindurch 
keinerlei  krankhafte  Erscheinungen  hervor.  In  anderen  Fällen 
jedoch  führen  sie  durch  Thrombenbildung  im  Herzen,  Verstopfung 
von  Oeffhungen  und  sogar  Ruptur  des  Herzens  apoplektischen  Tod 
herbei;  auch  scheinen  Embolien  der  Embryonen  in  Oehimcapillaren 
Gehirnapoplexie  zu  veranlassen.  Weiterhin  hat  man  Nephritis, 
Husten,  Pneumonie,  Erbrechen,  Seh m erzen säusserun gen, 
Heulen,  choreatische  und  epileptiforme  Convulsionen,  Dys- 
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pnoe,  chronische  Abmagerung,  Anämie,  grosse  Schwäche, 
schmerzhafte  Lahmheit  eines  Hinterbeines  (Rheumatismus 
ähnliche  Erscheinungen),  Lähmungserscheinungen  der  Nach- 
hand, Blutungen  in  die  Lunge  und  den  Darm  (Gastroenteritis 
haemorrhagica),  endlich  selbst  wuthähnliche  Symptome  beobachtet 
Der  Verlauf  der  Filariakrankheit  ist  ein  chronischer.  Man  kann 
unterscheiden  zwischen  einem  latenten,  Monate  und  Jahre  andauern- 
den Stadium,  während  dessen  die  Thiere  keine  sichtbaren  Krankheits- 
erscheinungen zeigen,  und  einem  offenbaren  (acuten  ode^  peracuten) 
Stadium  mit  den  oben  beschriebenen  Symptomen. 

Diagnose.  Die  Erkennung  der  Filariakrankheit  während  des 
Lebens  ist  wegen  der  Allgemeinheit  und  Vielseitigkeit  der  Krankheits- 
erscheinungen und  des  Fehlens  derselben  im  ersten  Stadium  schwer. 
Die  Diagnose  wird  indessen  bei  Beachtung  zweier  Momente  wesentlich 
erleichtert.  Zunächst  kommt  die  Krankheit  in  Deutschland  in  der 
Hegel  nur  bei  solchen  Hunden  vor,  welche  früher  im  Auslande  (China, 
Japan)  gelebt  haben.  Sodann  findet  man  bei  sorgfältiger  mikro- 
skopischer Untersuchung  des  Blutes  die  charakteristischen,  V^  mm  langen 
und  ^jioo  mm  dicken  Embryonen  der  Filarien.  Die  letztere  Unter- 
suchung sollte  daher  bei  allen  importirten  Hunden,  welche  Zeichen 
von  Abmagerung,  Lähmung  etc.  darbieten,  nicht  unterlassen  werden. 
In  einem  von  uns  beobachteten  Falle  war  ausnahmsweise  ein  inländischer 
(in  Berlin  aufgezogener  Hund)  befallen;  es  Hessen  sich  femer  eigen- 
thttmlicher  Weise  bei  der  Section  keine  Geschlechtsthiere,  sondern  nur 
Embryonen  nachweisen. 

Therapie.  Eine  Behandlung  ist  so  lange  fruchtlos,  bis  die  Ein- 
wanderungsweise der  Filarien  festgestellt  ist;  auch  dann  kann  sie 
lediglich  prophylaktischer  Natur  sein.  Die  angebliche  erbhche 
Uebertragung  der  Filarien  bei  Paarung  von  erkrankten  Hunden  auf 
die  Nachkommen  ist  sehr  zweifelhaft.  Zur  Bekämpfung  der  Parasiten 
im  Blute  soll  in  Japan  der  Arsenik  mit  Erfolg  gegeben  werden. 

Entwicklungsgeschichte.  Nach  Manson  nimmt  der  Mosquito  in 
den  Tropen  der  neuen  Welt  filarienhaltiges  Menschenblut  mit  seinem  Stiche 
auf  und  wird  so  zum  Zwischenwirth  der  Filaria  sanguinis  hominis. 
Ist  die  Filaria  vom  Magen  des  Mosquito  aus  durch  die  Leibeshöhle  hindurch 
in  den  Thorax  eingedrungen,  so  stellt  sie  hier  ihre  Bewegungen  ein  und 
wächst,  indem  sie  nach  Manson  sechs  Entwicklungsstadien  durch- 
macht. Nachdem  der  weibliche  Mosquito  seine  Eier  abgelegt  und  im  Wasser 
seinen  Tod  gefunden  hat,  brechen  die  Filarien   durch  das  Hautskelet  aus 
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der  Mosquitoleiche  hervor  und  tummeln  sich  frei  im  Wasser  umher,  so  dass 
die  Uebertragung  der  Eilaria  sanguinis  hominis  auf  den  Menschen  auf 
doppelte  Weise:  durch  den  Stich  von  Mosquitos,  welche  bereits  fiiariahaltiges 
Menschenblut  aufgesaugt  haben,  und  durch  den  Genuss  filarienhaltigen  Trink- 
wassers erfolgen  kann.  Nach  Sonsino  kommt  die  Filaria  des  Menschen- 
blutes auch  in  Aegypten  vor  und  wird  daselbst  von  der  Stechmücke,  Culex 
pipiens,  aufgenommen  und  zur  weiteren  Entwicklung  gebracht.  In  ähn- 
licher Weise  hat  man  sich  wohl  auch  die  Infection  der  Hunde 
vorzustellen.  In  Japan,  wo  jährlich  50  Proc.  aller  Hunde,  und  ins- 
besondere die  importirten,  der  Filaria  immitis  zum  Opfer  fallen  (Janson 
fand  unter  193  Sectionen  86mal  Eilarien  bei  japanischen  Hunden),  herrscht 
die  Ansicht,  dass  die  mit  dem  Harn  ausgeschiedenen  Embryonen  auf  die 
Beisfelder  gelangen,  sich  daselbst  in  Pfützen  ansammeln  und  von  hier  wieder 
durch  die  Hunde  aufgenommen  werden.  Nach  Vryburg  sollen  bei  50  Proc. 
aller  indischen  Büffel  (seltener  bei  Bindern)  ebenfalls  Filarien  in  der  Aorta 
vorkommen.  Sehr  häufig  sind  endlich  Hämatozoen  (Filaria  attenuata) 
im  Blute  der  Krähen  (nach  Leuckart  findet  man  sie  bei  80  Proc.  aller 
Krähen).  Auch  bei  Baupen  sind  sie  beobachtet  worden  (Mazzanti, 
Müller). 

EustrongylUS   gigas  wurde  in   einem  Falle   in   der   Herzhöhle   eines 
Schweines  aufgefunden  (Fabretti). 


Friedberger  u.  FrOhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.  5.  Anfl.    35 
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LHeratvr  im  Allgeneinen.  —  Haubner,  Mag.,  1886.  S.  1  ff.;  Ibid.,  1840.  S.  401; 
Haübner-Sdedamorotzky,  L.  Th.f  1898.  S.  275.  —  Bouley,  Rec,,  1848.  —  Ger- 
LAGH,  Mag,,  1857.  1859;  Krätze  und  Räude  entomologisch  und  klinisch  bearbeitet, 
1857.  —  FüRSTERBERO,  Die  Krätzmilbe  d.  Menschen  u,  Thiere,  1861.  —  ZGrn,  Die 
Schmarotzer,  1874.  1882.  1887.  1889.  —  M^onin,  Rec,  1875;  Les  Parasites  etles 
maladies  parasitaires,  Paris  1880.  —  Lesser,  Hautkrkhtn,  d,  Menschen,  1888.  — 
Cad^C  Dict,  vA,,  1888.  Bd.  16.  —  Müller,  Thiermed.  Vorträge,  1890.  Heft  2.  — 
OsBURNE;  Beschr,  d,  auf  Menschen  u,  Hausthieren  schmarotzenden  Epizoen,  WashiDg- 
ton  1890.  —  EiLiLLiETy  Die  Schmarotzer  unserer  Hausthiere,  1890;  Rec.,  1892.  — 
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Emleitende  Bemerkimgen  zu  den  Hautkrankheiten.  Haut- 
krankheiten kommen  bei  allen  unseren  Hausthieren,  insbesondere  beim 
Hund,  Pferd  und  Schaf,  aber  auch  beim  Bind,  Schwein,  den  Ziegen 
und  Katzen,  sowie  dem  Geflügel  sehr  häufig  und  in  den  mannig- 
faltigsten Formen  vor.  Gerade  diese  Vielgestaltigkeit  der  Hautkrank- 
heiten hat  Yon  Alters  her  zur  Aufstellung  einer  ausserordentlich  grossen 
Anzahl  yon  Einzelformen  mit  besonderen,  zum  Theil  in  ganz  unrichtiger 
Weise  aus  der  Menschenmedicin  übertragenen,  und  nicht  immer  sehr 
glücklich  gewählten  Namen  geführt.  Benennungen  wie  »Flechte", 
„Fäule",  ;,Rose'*,  «Räude",  „Mauke",  „Grind",  welche  nicht  selten 
ganz  yerschiedenen  Hautaffectionen  gleichzeitig  beigelegt  wurden,  haben 
sich  bis  auf  unsere  Zeit  noch  erhalten  und  richten  nicht  wenig  Ver- 
wirrung in  den  Begrififen  an.  Wenn  nun  auch  diese  veraltete  Nomen- 
clatur  am  besten  ganz  verlassen  werden  müsste,  so  kann  man  doch 
bei  einer  Bearbeitung  der  Hautkrankheiten  die  früheren  Bezeichnungen 
des  Verständnisses  halber  nicht  ganz  entbehren.  Immerhin  aber  ist 
es  geboten,  manche  derselben  auszumerzen  und  womöglich  einen  Ver- 
such zu  machen,  die  grosse  Menge  einzeln  beschriebener  Hautkrank- 
heiten unter  gewisse  Sammelbegriffe  zu  bringen.  Wir  werden  so  eine 
grössere  Anzahl  von   früher   getrennten   Einzelformen    beispielsweise 
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zusammen  unter  dem  Gesichtspunkte  eines  Ekzems  besprechen,  indem 
wir  uns  hiebei  dem  Vorgänge  Hebra's  in  der  Menschenheilkunde  an- 
schliessen,  welcher  zuerst  den  Begriff  des  Ekzems  durch  Aufnahme 
anscheinend  heterogener  Erankheitsbilder  ungemein  erweitert  hat. 
Wir  werden  femer  den  Ausdruck  , Flechte**,  wie  schon  Gerlach  vor- 
geschlagen hat,  nur  für  pflanzlich  parasitäre  Hauterkrankungen,  sowie 
die  Benennimg  ^^Räude"  nur  für  Hautausschläge  benützen,  welche 
durch  Kratz-  oder  Räudemilben  erzeugt  werden. 

Eine  streng  wissenschaftliche  Eintheilung  der  Hautkrankheiten 
ist  bei  unseren  Hausthieren  im  Vergleiche  zum  Menschen  noch  viel 
schwieriger,  weil  die  Diagnose  durch  die  Behaarung  und  Pigmentirung 
der  Haut  erheblich  erschwert  wird.  Von  einer  diffusen  oder  um- 
schriebenen Röthung  der  Haut  kann  beispielsweise  nur  bei  nicht  pig- 
mentirten  Thieren  und  bei  pigmentfreien  Hautstellen  die  Rede  sein, 
üeberhaupt  lässt  sich  ein  System  auf  Grundlage  der  anatomi- 
schen Veränderungen  aus  dem  einfachen  Grunde  nicht  durchführen, 
weil  ein  und  dieselbe  anatomische  Veränderung  bei  verschiedenartigen 
Hautkrankheiten  vorkommt  und  umgekehrt  ein  und  dieselbe  Haut- 
krankheit in  ihrem  Verlaufe  die  allerverschiedensten  anatomischen  Bilder 
aufweist.  So  bedeutet  das  Wort  „Endtchenflechte**  durchaus  keine  kli- 
nische Einheit,  indem  Knötchen  bei  einer  Reihe  von  Hautkrankheiten 
auftreten.  Andererseits  verläuft  z.  B.  das  Ekzem  mit  einer  ganzen 
Stufenreihe  anatomischer  Veränderungen  (Hyperämie,  Knötchen,  Bläs- 
chen, Pusteln,  Schorf-,  Krustenbildung).  Auch  eine  Unterscheidung  in 
acute  und  chronische  Hautkrankheiten  dürfte  aus  dem  Grunde  nicht 
opportun  erscheinen,  weil  manche  acute  Krankheitszustände,  z.  B.  das 
Ekzem,  sehr  häufig  auch  chronisch  werden  können.  Die  Trennung 
ferner  in  idiopathische,  durch  äussere  Schädlichkeiten  erzeugte, 
und  symptomatische,  durch  innere  Krankheitsursachen,  z.  B.  durch 
acute  Infectionskrankheiten  hervorgebrachte  Hautaffectionen  ist  eben- 
falls nicht  einwandsfrei ,  indem  z.  B.  Urticaria  (Nesselsucht),  ein  kli- 
nisch sehr  scharf  gezeichnetes  Hautleiden,  sowohl  durch  äussere  (In- 
secten),  als  durch  innere  Ursachen  (Druse,  Schweinerothlauf,  Nessel- 
fieber, Brustseuche)  entstehen  kann.  Die  Aetiologie  endlich  ist  zwar 
als  das  weitaus  wichtigste  Eintheilungsprincip  für  die  Hautkrankheiten 
zu  betrachten,  lässt  sich  aber  aus  dem  einfachen  Grunde  nicht  durch- 
gehends  als  solches  festhalten,  weil  bei  vielen  Hautkrankheiten  die 
Aetiologie  mit  Sicherheit  noch  gar  nicht  gekannt  ist.  Wenn  wir  daher 
die  Eintheilung  der  Hautkrankheiten  in  parasitäre  und 
nichtparasitäre  als  die  für  unsere  Zwecke  vorerst  geeignetste  halten, 
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so  wollen  wir  hiebei  von  yornherein  darauf  hinweisen,  dass  insbeson- 
dere das  Gebiet  der  pflanzlich-parasitären  Hautausschläge  noch  sehr 
wenig  umgrenzt  ist,  und  dass  die  Meinungen  der  Autoren  über  die 
Bedeutung,  welche  die  aufgefundenen  Pilze  an  der  Entstehung  der 
betrefifenden  Krankheiten  haben,  immer  noch  sehr  getheilt  sind,  um 
so  mehr,  als  pflanzliche  Mikroorganismen  auch  zufalliger  Weise  auf 
der  anderweitig  erkrankten  Haut  vorkommen  können. 

Nachdem  wir  diese  Vorbemerkungen  vorausgeschickt  haben,  halten 
wir  uns  im  Folgenden  in  der  Hauptsache  an  die  Eintheilung  in  para- 
sitäre und  nichtparasitäre  Hautkrankheiten,  und  theilen  erstere 
wieder  in  pflanzlich-  und  thierisch-parasitäre.  Den  grössten 
Theil  der  symptomatischen,  durch  innere  Ursachen  erzeugten  Aus- 
schläge (Pocken-,  Maul-  und  Blauenseuche  u.  s.  w.),  welche  man  im 
Gegensatze  zu  den  idiopathischen  auch  als  „Exantheme"  (d.  h.  aus 
einer  inneren  Krankheit  „herausblühende**)  bezeichnen  kann,  verweisen 
wir  ins  Capitel  der  Infectionskrankheiten.  Endlich  muss  eine 
grosse  Anzahl  von  Hautkrankheiten  der  Chirurgie  überlassen  werden: 
so  die  Dermatitis,  das  Erysipel,  die  Phlegmone,  das  Panaritium,  die 
Neubildungen  der  Haut  etc. 


L  Nicht  parasitäre  Hautkrankheiten. 


Hauterythem,  Hantrothe.    Dermatitis  erythematosa. 

Literatur  des  Bachweizenausschlages.  —  Verhetsn,  Rec,  1849 ;  enthält  die  ältere 
Literatur.  —  MöOLw'sche  Annalen  d.  Landw.,  V.  S.  428;  VI.  S.  382;  VH.  S.66, 
264;  Xin.  S.  199;  XX.  S.  366.  —  Hering,  Spec,  Paih.,  1868.  —  May,  Krhhtn, 
d,  Schafes,  1868.  —  Preuss.  Mitth.,  VH.  Jahrg.  S.  48;  XVI.  S.  176.  —  Haubnkr, 
Oesundheitapflege,  1872.  S.  335;  Haübner-Siedamorotzkt,  L.  Th.,  1898.  S.  277.  — 
Henninobb,  B,  th,  M.J  1886.  S.  15.  —  Cornevin,  Lesplantes  vininemes,  Paris  1887. 

—  Popow,  Pet.  A,y  1888.  —  Klein,  B.  A,,  1890.  S.  220.  —  Dammann,  Gesundheits- 
pflege, 1892.  —  Straube,  Z,  f.  Vet.,  1893.  S.  82. 

Erythema  solare.    GrOnwald,  Oe,  3f.,  1892.  S.  168.  —  Kröpfl,  Ibid.,  S.  316. 

—  VoGEL;  D.  th.  TT.,  1895.  S.  443. 

Begriff.  Die  einfachste  Hautaffection  besteht  in  einer  Hyper- 
ämie des  Papillarkörpers  und  der  oberflächlichen  Hautcapillaren,  welche 
als  Hauterythem  bezeichnet  wird,  und  bald  diffus,  bald  mehr  fleckig 
umschrieben  (Roseola)  auftritt.  Ein  solches  Hauterythem  wird 
jedoch  bei  den  Hausthieren  nur  an  den  unpigmentirten 
Hautstellen   sichtbar.    Man   trifft   es   daher   am  häufigsten  bei 
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Schafen,  Schweinen,  Hunden,  weissgeborenen  Pferden,  Schecken,  sowie 
an  den  weissen  Abzeichen  des  Kopfes  und  der  Extremitäten  bei  Pferden 
und  Bindern.  Das  einzige  wahrnehmbare  Symptom  des  Erythems  ist 
eine  mehr  oder  weniger  umschriebene  oder  diffuse  Röthe  der  Haut, 
welche  im  Gegensatze  zur  Hämorrhagie  (Petechien,  Ekchymosen,  Pur- 
pura) durch  Fingerdruck  vorübergehend  zum  Verschwinden  gebracht 
werden  kann.  Zuweilen  gesellt  sich  zur  Röthung  noch  Juckreiz.  Bei 
längerer  Dauer  hat  das  Erythem  eine  mehr  oder  weniger  lebhafte 
Spidermisabschuppung  zur  Folge.  Dagegen  besteht  im  Gegensatz  zum 
Ekzem  kein  Nässen. 

Aetiologie.  Das  Hauterythem  tritt  entweder  selbstständig  auf 
oder  bildet  das  Einleitungsstadium  anderer  Hauterkrankungen.  Im 
ersteren  Falle  geht  es  in  der  Regel  rasch  vorüber,  ohne  anatomische 
Veränderungen  in  der  Haut  zu  hinterlassen.   Die  Ursachen  sind  dann: 

1.  Mechanische  Einwirkungen  auf  die  Haut,  so  Druck,  Reiben, 
Scheren  bei  Schafen,  Hunden  und  Pferden,  Antreiben  der  Schweine 
beim  Transport;  sog.  Erythema  traumaticum. 

2.  Chemische  Reize,  so  leichte  Aetzungen,  Einreibungen  von 
schwarzer  Seife,  Carbol-,  Theer-,  Canthariden- ,  Brechweinsteinsalben, 
Sinapismus  etc.,  Zersetzung  des  Harns  auf  der  Haut  in  der  Umgebung 
der  Hamröhrenmündung  bei  Lähmung  der  Nachhand,  Insectenstiche, 
Einwirkung  von  Befallungspilzen  auf  die  Haut;  sog.  Erythema 
toxi  cum. 

3.  Thermische  Einflüsse,  zu  hohe  oder  zu  niedere  Tem- 
peraturgrade (erstes  Stadium  der  Verbrennung  und  Erfrierung),  Ein- 
fluss  der  directen  Sonnenstrahlen  auf  die  nicht  pigmentirten  Haut- 
stellen (sog.  Sonnenmauke  bei  Pferden),  Erythema  caloricum  und 
solare. 

Therapie.  Eine  Behandlung  des  Hauterythems  wird  wohl  nur 
ausnahmsweise  nöthig  werden;  neben  der  Entfernung  der  Ursachen 
kann  man  bei  lebhaftem  Juckgeftthle  reizmildemde  Umschläge  von 
Bleiwasser,  ein  Streupulver  aus  Amylum  und  Zinkoxyd,  Blei- 
odejr  Zinksalbe,  endlich  bei  sehr  starkem  Juckreize  ^ine  6procentige 
Höllensteinlösung  anwenden. 

Bachweizenaasschlag  (Fagopyrismus).  Als  eine  besondere  Form 
des  Hauterythems,  wenn  auch  gewöhnlich  über  den  Rahmen  des  einfachen 
Erythems  hinausgehend,  ist  der  sog.  Buchweizenaasschlag  zu  betrachten. 
Derselbe  kann  zwar  als  reines  Erythem  verlaufen,  stellt  aber  ebenso  häufig 
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eine  Complication  des  Erythems  mit  erythematöser  Hautentzündung 
(d.  h.  mit  entzündlicher  Infiltration  der  Cutis  oder  einem  entzündlichen 
Hautödem),  sowie  mit  yesiculärer,  bullöser,  phlegmonöser,  erysipe- 
latöser,  ja  selbst  gangränescirender  Dermatitis  dar.  Ueberhaupt 
lässt  sich  eine  strenge  Grenze  zmschen  einfacher  Hauthyperämie  (Erythem) 
und  erythematöser  Entzündung  nicht  immer  ziehen.  Die  Ursachen  sind 
zunächst  in  der  Aufnahme  von  Buchweizen  (Polygonum  Fagopyrum), 
sowie  anderer  Polygonumarten  (Polygonum  Persicaria),  und  zwar  sowohl 
des  grünen  Buchweizens,  insbesondere  zur  Zeit  der  Blüthe,  als  auch  der 
Körner,  des  Strohes,  der  Stoppeln,  der  Spreu  zu  suchen.  Als  zweiter  Factor 
für  das  Zustandekommen  des  Buchweizenausschlages  scheint  indess  in  der 
Regel  die  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  nothwendig  zu  sein.  Die 
Entstehung  des  Ausschlages  wird  man  sich  dann  wohl  am  besten  in  der 
Weise  vorstellen,  dass  auf  dem  Buchweizen  schmarotzende  Befallungs- 
pilze bezw.  ihre  reizenden  Zersetzungsproducte ,  mit  der  Haut  der  betref- 
fenden Thiere  in  Berührung  kommen,  dieselbe  indess  nur  an  den  empfind- 
licheren, nicht  pigmentirten  Hautstellen,  sowie  nur  im  Zustande  eines  durch 
die  Sonnenhitze  erzeugten  Erythema  solare  zu  irritiren  vermögen.  Ob  In- 
secten  in  einzelnen  Fällen  den  Buchweizenausschlag  erzeugen  können  (die 
Buchweizenfelder  bieten  vorzügliche  Bienenweiden),  oder  ob  eine  gewisse 
Idiosynkrasie,  d.  h.  eine  individuelle  Empfindlichkeit  gegen  Buchweizen  an- 
genommen werden  kann,  muss  dahingestellt  bleiben.  Man  findet  die  Krank- 
heit am  häufigsten  bei  weissen  und  weissgescheckten  oder  fleckigen  Schafen, 
besonders  Lämmern,  sowie  bei  Schweinen,  seltener  bei  Ziegen  und  Bindern, 
sehr  selten  bei  Pferden  mit  unpigmentirten  Hautstellen.  Eine  je  reichlichere 
und  anhaltendere  Fütterung  von  Buchweizen  vorausgegangen  ist  und  je 
mehr  die  Thiere  der  Sonnenhitze  ausgesetzt  sind,  um  so  stärker  tritt  der 
Ausschlag  auf.  Schwarze  oder  schwarz  bestrichene  weisse  Thiere  erkranken 
nicht;  desgleichen  nicht  Thiere,  welche  im  Stalle  gehalten  werden  oder  bei 
trübem  kühlem  Wetter  die  Weide  beziehen,  sowie  solche,  welche  im  Schatten 
weiden.  Dagegen  entwickelt  sich  der  Ausschlag  selbst  dann  noch,  wenn 
mit  der  Buchweizenfütterung  8 — 10  Tage,  ja  selbst  3—4  Wochen  lang  aus- 
gesetzt wurde,  und  die  Thiere  nun  ins  grelle  Sonnenlicht  kommen.  Beim 
Zurückbringen  in  den  Stall  verschwindet  das  Leiden  bald,  erscheint  jedoch 
sofort  wieder  im  Sonnenlichte.  Im  Winter  scheint  sich  der  Ausschlag  auf 
einfaches  Jucken  und  Brennen  zu  beschränken. 

Die  Erscheinungen  bestehen  in  einer  intensiven  Böthung  (Erythem) 
und  entzündlichen  Schwellung  (Dermatitis  erythematosa)  des  Kopfes, 
besonders  an  den  Ohren,  im  Gesicht,  an  den  Augenlidern,  welche  sich  bis 
auf  den  Kehlgang  und  den  Hals  erstrecken  können,  und  von  lebhaftem 
Juckgefühl  begleitet  sind,  in  Folge  dessen  die  Thiere  aufgeregt  werden, 
den  Kopf  schütteln,  sich  reiben,  unruhig  umherrennen,  ja  selbst  sehr  hoch- 
madige  Gehirnreizungserscheinungen  wie  bei  Tobsucht  an  den  Tag  legen. 
Zuweilen  schiessen  auf  der  gerötheten  und  geschwollenen  Haut  linsen-  bis 
erbsengrosse  Bläschen  auf,  welche  beim  Platzen  eine  gelbliche  Flüssigkeit 
entleeren  und  unter  Krustenbildung  abheilen;  sog.  Kopf-  oder  Blatter- 
rose der  Schafe.  Daneben  beobachtet  man  in  schweren  Fällen  Bespi- 
rationsstörungen  (erysipelatöse  Schleimhautentzündung  der  Luftwege), 
fieberhaftes  Allgemeinleiden,  Verdauungsstörungen,  sowie  die 
Symptome  einer  Gehirnaffection:  Betäubung,  Stump^inn,  Drehbewe- 
gungen, Krämpfe,  starke  Auft'egung  u.  s.  w.,  wahrscheinlich  beim  üeber- 
gange  des  erysipelatösen  Processes  von  der  Kopfhaut  auf  die  Meningen; 
hiebei  kommt   es  wohl  auch  zu  tödtlichem  Ausgang  der  Krankheit.     Die 
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von  Babe  u.  A.  bei  Pferden  und  Schweinen  ohne  Hauterkranknng  beob- 
achteten epileptiformen  Anfälle,  verbunden  mit  Schwindelerschei- 
nnngen,  weisen  ausserdem  auf  ein  in  dem  Buchweizen  vorhandenes  narko- 
tisches Gift  hin. 

Die  Behandlung  besteht  in  prophylaktischer  Beziehung  zunächst 
darin,  dass  man  weisse  Schafe  nur  an  bedeckten  Tagen  oder  gegen  Abend 
auf  die  Buchweizenweiden  verbringt  oder  den  Buchweizen  ausschUesslich  im 
Stalle  verfüttert.  Ist  die  Krankheit  einmal  ausgebrochen,  so  muss  man  die 
Thiere  unverzüglich  an  schattige  Plätze  oder  am  besten  in  den  Stall  zurück- 
treiben. Eine  locale  Behandlung  ist  nur  bei  schwereren  Oomplicationen,  so 
insbesondere  bei  erysipelatöser  Entzündung  der  Kopfhaut  mit  cerebralen 
und  allgemeinen  Symptomen  nöthig ;  man  wendet  hier  kühlende  Umschläge, 
Waschungen  _des  Kopfes  mit  Creolinwasser ,  Olivenöl  in  Verbindung  mit 
Kalkwasser  (ää),  sowie  innerlich  entzündungswidrige  Mittel,  z.  B.  Brech- 
weinstein, Mittelsalze  an. 


Das  Ekzem. 

Deflnitioii.  Der  Begriff  des  Ekzems  lässt  sich  am  besten  dahin 
definiren,  dass  dasselbe  eine  einfache  multiple  Hautentzündung 
mit  verschiedenen  Entwicklungsstadien  und  Entzündungs- 
graden darstellt.  Das  Ekzem  entspricht  also  seinem  Wesen  nach 
vollständig  der  Entzündung  anderer  Organe,  z.  B.  der  Schleimhäute, 
weshalb  es  auch  schon  früher  als  „Katarrh^  der  Haut  aufgefasst 
wurde.  Wie  es  jedoch,  entsprechend  dem  Grade  der  Entzündung, 
verschiedene  Formen  eines  und  desselben  Schleimhautkatarrhs,  z.  B. 
einen  serösen,  schleimigen,  eiterigen  gibt,  ist  auch  das  klinische 
Bild  des  Ekzems  je  nach  dem  Grade  der  Entzündung  und 
der  Beschaffenheit  der  befallenen  Hauttheile  ein  ganz 
verschiedenes.  Diese  Verschiedenheit  des  Ekzems  in  der  äusseren 
Erscheinung  hat  früher  zur  Aufstellung  einer  sehr  grossen  Anzahl 
scheinbar  von  einander  differenter,  eigenartiger  Hautkrankheiten  ge- 
führt. Es  war  dies  um  so  leichter  erklärlich,  als  selbst  ein  und  die- 
selbe HautaflFection  je  nach  der  Thierart  oder  der  Oertlichkeit  wiederum 
scheinbar  wesentliche  Verschiedenheiten  darbot,  und  das  einfachste 
Hautleiden  durch  Kratzen,  Nagen,  Scheuem  von  Seiten  der  Thiere 
ein  ganz  verändertes  Aussehen  bekommen  musste,  sowie  aus  dem 
weiteren  Grunde,  dass  nämlich  ein  und  dieselbe  Ursache  je  nach  der 
individuellen  Empfindlichkeit  des  Thieres  oder  der  betreflfenden  Haut- 
stelle, sowie  je  nach  der  Constitution,  dem  Alter  etc.  der  Thiere  ganz 
verschiedene  Krankheitsbilder  hervorzubringen  vermag.  Indess  hat 
die  Aufstellung  so  zahlreicher  Einzelarten  von  Hautkrankheiten  viel 
Verwirrung  und  Unklarheit  gestiftet  und  es  ist  insbesondere  auch  für 
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die  Zwecke  des  Unterrichts  eine  Reduction  derselben,  sowie  die  Be- 
trachtimg unter  einem  gemeinschaftlichen  Oesichtspnnkte  dringend 
nothwendig. 

Stadien.  Wie  jede  Entzündung,  so  kann  auch  das  Ekzem  ver- 
schiedene Stadien  durchmachen.  Am  besten  nimmt  man  nach  dem 
Vorgänge  der  Menschenmedicin  auch  bei  unseren  Hausthieren  folgende 
6  Stadien  der  einfachen  ekzematösen  Hautentzündung,  entsprechend 
der  Art  und  Beschaffenheit  des  Exsudates,  an: 

1.  Das  Eczema  erythematosum,  bestehend  in  Hauthyperämie 
mit  oberflächlicher  Exsudatbildung,  in  Folge  dessen  die  Epidermis 
reichlicher  producirt  wird  und  später  in  Form  von  Schuppen  oder 
kleienartigen  Plättchen  sich  abhebt.  Bei  chronischem  Verlaufe  des 
Eczema  erythematosum  nennt  man  dasselbe  wegen  der  starken  Ab- 
schuppung der  Epidermis  Eczema  squamosum.  Sehr  häufig  tritt 
das  squamöse  Ekzem  deshalb  auch  als  Schlussstadium  des  ganzen  Ekzem- 
processes  auf.  Hieher  gehören  die  bei  unseren  Hausthieren  unter  dem 
Namen  , Kleien-  oder  Schuppenflechte**,  wohl  auch  als  „Hunger- 
räude" oder  falschlicher  Weise  als  »Psoriasis**  und  „Pityriasis** 
beschriebenen  Hautkrankheiten,  sowie  theilweise  auch  die  „Raspe** 
und  „Mauke**  des  Pferdes. 

2.  Das  Eczema  papulosum;  die  hiefttr  charakteristischen 
kleinen  rothen  Knötchen  zeigen  sich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung hervorgerufen  durch  eine  kleinzellige  Infiltration  und  seröse 
Durchtränkung  einzelner  Papillen  mit  Schwellung  derselben.  Dieser 
Form  entspricht  die  „Knötchenflechte**  oder  „Schwindflechte** 
(„Schälknötchen**,  „Sommerräude**),  sowie  ein  Theil  des 
„Knoten-**,  „Finnen-*  oder  „Hitzausschlags**  beim  Pferd 
und  Rinde. 

3.  Das  Eczema  vesiculosum  entwickelt  sich  entweder  direct 
oder  aus  einem  der  vorhergehenden,  wenn  die  seröse  Exsudation  in 
dem  Knötchen  überwiegt  und  die  nachgiebigen  Zellen  des  Rete  Mal- 
pighi  aus  einander  sprengt,  so  dass  sich  das  flüssige  Exsudat  bis  nahe 
an  die  Hautoberfläche,  unmittelbar  unter  das  Stratum  comeum  hervor- 
drängen kann.  Das  Eczema  vesiculosum  vertritt  gewissermassen  den 
Typus  des  Ekzems,  wird  daher  auch  schlechthin  als  Eczema  sim- 
plex  bezeichnet;  es  entspricht  der  sog.  „Bläschenflechte**  unserer 
Hausthiere.  Auch  der  sog.  „Hitzausschlag**  der  Pferde  dürfte  hieher 
gehören. 

4.  Das  Eczema  madidans,   das  nässende  Stadium,  welches 
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sich  nach  spontaner  oder  artificieller  Eröfihung  (Kratzen)  der  Bläschen 
bildet  und  das  Eczema  rubrum,  die  ,,nässende^  oder  „Salz- 
flechte**  darstellt.  Das  Eczema  rubrum  kommt  am  häufigsten  beim 
Hund  als  sog.  ,,Salzflus8*,  »Fettflechte*  oder  „Fetträude'*  vor. 

5.  Das  Eczema  pustulosum;  dasselbe  bildet  sich  direct  oder 
in  Folge  XJebergangs  der  mit  Serum  gefüllten  Bläschen  in  Eiterblasen. 
Hiebei  wird  nach  dem  Aufbrechen  der  Pusteln  die  Haut  oft  in 
grösserem  umfange  in  eine  eiternde  Fläche  verwandelt;  sog.  Eczema 
impetiginosum.  Dasselbe  entspricht  der  besonders  beim  Hund  und 
Pferd  vorkommenden  sog.  „Pustelflechte*,  dem  „Hautgrind*  oder 
„grindartigen*  Ekzem. 

6.  Das  Eczema  crustosum,  die  Vertrocknung  des  Exsudates 
entweder  in  den  Bläschen  und  Pusteln,  oder  auf  der  nässenden,  grind- 
artigen Hautoberfläche;  es  entspricht  der  „Borken-*  oder  „Schorf- 
flechte* unserer  Hausthiere.  An  das  Stadium  crustosum  schliesst 
sich  in  manchen  Fällen  und  besonders  bei  chronischem  Verlaufe  als 
letztes  Stadium  das  schon  im  Eingang  aufgefdhrte  Eczema  squamo- 
sum  an. 

Diese  beschriebenen  Formen  bezw.  Entwicklungsstadien  erklären 
sehr  leicht  die  Vielgestaltigkeit  des  Ekzems.  Dabei  braucht  dasselbe 
durchaus  nicht  sämmtliche  Stadien  durchzumachen;  es  kann  vielmehr 
ein  früheres  gleich  in  das  letzte  übergehen,  oder  das  Ekzem  kann  in 
einzelnen  Stadien  sehr  lange  Zeit,  verharren.  Noch  mag  darauf  hin- 
gewiesen werden,  dass  bei  der  pigmentirten  und  behaarten  Haut  der 
Thiere  einzelne  rasch  vorübergehende  Stadien  sehr  leicht  übersehen 
werden  können,  z.  B.  das  Stadium  papulosum  und  vesiculosum. 

Die  verschiedenen  Ekzeme  der  einzelnen  Hausthiere  sind  im 
Nachfolgenden  beschrieben. 

A.  Die  Ekzemformen  des  Hundes. 
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S,  J.  B^  1887.  S.  18;  1888.  S.  24;  Thiermed.  Vorträge,  1890.  Heft  2.  —  Schadrin, 
Chark.  Vet.,  1886.  —  KOffnkr,  Ret  EUenberger-Schütz,  Jahresber,,  1886.  S.  149. 

—  Rabe,  W.  f.  Th.,  1887.  S.  73.  —  Fröhner,  B.  A.,  1887.  S.  348.  —  Walther, 
S.  J.  B.,  1888.  S.  83.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1888.  S.  329.  —  Oad^c,  Dictvä., 
1888.  Bd.  16.  —  BrXüer,  S.  J,  B,,  1889.  S.  82.  —  Schlampp,  M.f.p.  Th.,  2.  Bd. 
S.  193.  —  Möller,  Krkhtn.  d.  Hunde,  1892.  S.  406;  S.  J.  B,,  1892.  S.  24.  — 
PoKRowsEi,  Pet,  Ä.y  1892.  —  Brauer,  Ä  J.  ä,  1893.  S.  127.  —  Hopfmann,  Rep,^ 
1893.  —  ScHiNDELEA,  Th.  C.y  1895.  S.  187.  —  Jensen,  Maanedsskr,  f.  Dyrl,  1896. 

—  Uhlich,  S,  J.  B.  pro  1896.  S.  147.  —  Bppinoer,  Rbwinoer,   Th.  C,  1897  u. 

1898.  —  Lassartesse,  Revue  vä.,   1897.  S.  385.   —  Cadiot,  Etudee  de  PeUhol., 

1899.  S.  344.  Ansserdem  die  thierärztl.  Lehrbücher  der  speciellen  Pathologie 
und  Therapie. 
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Vorkommen.  Das  Ekzem  stellt  die  häufigste  Hauterkrankung 
und  überhaupt  eine  der  häufigsten  Krankheiten  des  Hundes  dar.  Nach 
unseren  Erfahrungen  am  Berliner  Hundespitale  leiden  8  Proc.  =  V^s 
aller  kranken  Hunde  an  Ekzem  (5462  Fälle  unter  70,000  kranken 
Hunden  in  den  Jahren  1886 — 94).  Dabei  ist  es  meist  auf  bestimmte 
Eörperstellen  beschränkt  und  kommt  besonders  oft  längs  des  Rückens 
Yor,  an  der  Schweifwurzel  oder  auch  am  Kopf  bezw.  Halse  beginnend, 
und  sich  von  hier  sowohl  nach  der  Länge  als  nach  der  Breite  aus- 
dehnend. Andere  Hautstellen  sind  die  Aussenflächen  der  Extremi- 
täten, sowie  das  Gesäss.  Sehr  viel  seltener  kommt  es  an  ünter- 
brust  und  Unterbauch,  an  der  Kniefalte,  in  der  Umgebung  der  Ellen- 
bogen, sowie  über  den  Sprungbeinhöckem  vor.  Am  seltensten  zeigt 
es  sich  am  Kopfe.  Aeltere,  viel  in  Stuben  gehaltene,  sowie  sehr 
junge,  feinhäutige  und  verweichlichte,  desgleichen  sehr  fette  Hunde 
erkranken  am  häufigsten  an  Ekzem;  bezüglich  der  Rasse  scheinen 
Möpse,  Pinscher,  Doggen  und  Leonberger  das  grösste  Gontingent 
zu  stellen. 

Ursachen.  Ekzeme  entstehen  gewöhnlich  in  Folge  der  directen 
Einwirkung  eines  äusseren  Reizes  auf  die  Haut,  so  von  Staub  und 
Schmutz,  Flöhen,  Läusen  und  Haarlingen,  von  wiederholter  Reibung 
und  anhaltendem  Drucke  auf  bestimmte  Stellen  der  Haut  u.  s.  w. 
Gerade  der  Lieblingsort  des  Ekzems,  der  Rücken,  ist  der  Einwirkung 
Yon  Schmutz  und  Staub,  sowie  der  Flöhe  am  meisten  ausgesetzt. 
Sehr  häufig  wird  beim  Hunde  auch  die  Einreibung  oder  das  Waschen 
mit  Schmierseife  (grüner  oder  schwarzer  Seife)  die  Ursache  des 
Ekzems.  Der  Umstand,  dass  in  yielen  Fällen  die  Veranlassung  eines 
Ekzems  gar  nicht  nachzuweisen  ist,  hat  zu  der  Annahme  innerer 
Ursachen  geführt.  Es  sind  in  dieser  Beziehung  besonders  früher 
Nahrungsschädlichkeiten,  Verdauungsstörungen,  Vollblütigkeit,  sowie 
eine  allgemeine  Schwächung  der  Körperconstitution  beschuldigt  worden. 
Indess könnten  die  genannten  Momente  höchstens  als  prädisponirende 
Ursachen  in  Betracht  kommen,  wobei  immer  wieder  ein  directer,  ört- 
licher Reiz  angenommen  werden  muss. 

Symptome.  Das  Krankheitsbild  des  acuten  Ekzems  beim 
Hunde  ist  ein  ausserordentlich  vielgestaltiges«  Eine  für  alle 
Fälle  zutreffende  Schilderung  gibt  es  daher  nicht.  Vielmehr  sind  die 
Erscheinungen  je  nach   dem  Stadium   des  Ekzems  ganz  verschieden. 

1.  Im  Anfangsstadium,  das  freilich  nur  selten  zur  Beobach- 
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tung  kommt,  sieht  man  auf  der  nicht  pig^entirten  Haut  stecknadel- 
kopfgrosse hellrothe  Flecken,  die  sich  rasch  dunkler  färben  und 
sich  im  Gentrum  zu  einem  Knötchen  (Papel)  entwickeln,  während 
der  hyperämische  Hof  zunimmt  und  die  Flecken  allmählich  zusammen- 
fliessen,  so  dass  die  betroffenen  Hautstellen  geschwollen,  schwammig 
verdickt  (turgescirt)  und  höher  temperirt  sind.  Die  Haare  über  den 
Knötchen  sind  in  BQscheln  aufgerichtet  und  gesträubt;  leichtere  Be- 
rührung der  Haut  erzeugt  Juckreiz,  stärkere  Schmei*z.  Da  die  Knöt- 
chen rasch  verschwinden,  bietet  sich  sehr  häufig  nur  das  Bild  eines 
Erythems  oder  einer  erythematösen  Hautentzündung  dar.  Das  Ekzem 
kann  in  diesem  Stadium  abheilen  oder,  wenn  auch  seltener,  einige 
Zeit  lang  stehen  bleiben.  Das  Krankheitsbild  wird  indess  sehr  oft 
durch  das  Scheuem  und  Nagen  seitens  der  Hunde  wesentlich  ver- 
ändert, so  dass  sich  an  das  Stadium  papulosum  unmittelbar  das  Sta- 
dium impetiginosum  und  crustosum  anschliessen  kann. 

2.  Nimmt  das  Ekzem  indess  seinen  regelmässigen  Verlauf,  so 
entwickeln  sich  aus  den  Knötchen  kleine  Bläschen.  Dieselben  stehen 
bald  vereinzelt,  bald  in  Gruppen  beisammen  und  sind  im  Anfang  mit 
klarer  Flüssigkeit  gefüllt.  Da  sie  selten  mehr  als  Hanfkomgrösse 
erreichen  und  sehr  bald  durch  Kratzen  geöffnet  werden,  sind  sie  bei 
der  behaarten  Haut  des  Hundes  schwer  zu  entdecken  und  werden  daher 
leicht  übersehen.  Die  Bläschen  trocknen  theils  ein  und  bedecken  sich 
mit  leichten  Schüppchen,  theils  platzen  sie  oder  werden  aufgekratzt 
und  bilden  dann  kleinste  Entzündungsherde,  über  welchen  die  Haare 
gelockert  werden  und  ausfallen.  Heilt  das  Ekzem  in  diesem  Stadium 
ab,  so  trocknet  das  auf  den  geöffneten  Bläschen  befindliche  fiüssige 
Exsudat  zu  kleinen  Schorfen  ein,  unter  welchen  der  Entzündungs- 
vorgang zurückgeht  und  die  Epidermis  sich  regenerirt;  bei  dunkler 
Haut  deutet  dann  nicht  selten  eine  längere  Zeit  sichtbar  bleibende 
pigmentärmere  und  von  Haaren  entblösste  Stelle  den  Sitz  der  früheren 
Bläschen  an. 

3.  Häufiger  hat  das  Ekzem  die  Neigung,  sich  flächenhaft  aus- 
zubreiten, und  es  kommt  durch  Confluenz  vieler  Bläschen  zur 
Bildung  ausgedehnter,  von  Oberhaut  und  Haaren  entblösster, 
stark  gerötheter,  nässender  Stellen  (Eczema  rubrum).  Dieselben 
sind  mit  serösem,  serös-plasmatischem,  wohl  auch  mit  plasmatisch-eite- 
rigem  Exsudate  bedeckt,  bei  der  Berührung  ausserordentlich  schmerz- 
haft, und  greifen  gerne  auf  die  gesunde  Nachbarschaft  über  (fressende 
Flechte,  Eczema  exedens).  Oder  die  ekzematöse  Entzündung  steigert 
sich  in  Folge  Scheuems  der  Thiere  zu  einer  intensiven  eiterigen  und 
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hämorrhagischen  Dermatitis.  Die  Heilung  des  Eczema  rubrum 
erfolgt  durch  Yertrocknung  des  Exsudates  (Stadium  crustosum)  und 
Regeneration  der  Epidermis  unter  demselben  von  den  intacten  peri- 
pheren Bändern  her. 

4.  Nicht  selten  wandeln  sich  femer  die  Bläschen  zu  Pusteln 
um,  es  entsteht  das  pustulöse  Ekzem.  Hiebei  vergrössem  sich  die 
Bläschen,  ihr  Inhalt  trübt  sich  und  wird  eiterig.  Wie  die  Bläschen, 
so  stehen  auch  die  Pusteln  entweder  zerstreut  oder  in  Ghnippen  bei 
einander  und  sind  gleichfalls  nicht  immer  leicht  auf  der  dichtbehaarten 
Haut  zu  finden.  Häufig  fliessen  sie  zusammen,  wodurch  eiternde  Haut- 
flächen Yon  verschiedener  Ausdehnung  gebildet  werden.  Die  Haare 
sind  dann  gesträubt,  durch  das  Exsudat  verklebt,  zu  starren  Büscheln 
zusammengebacken,  verfilzt,  leicht  ausziehbar  oder  bereits  ausgefallen; 
die  von  der  Epidermis  entblösste  Oberfläche  ist  mit  einem  gelblichen 
bis  grüngelben,  klebrigen,  rahmartigen  Eiter  bedeckt  und  sehr  schmerz- 
haft anzufühlen,  blutet  auch  leicht  bei  Berührung,  die  Haut  selbst  ist 
verdickt  (Eczema  impetiginosum).  Die  Heilung  erfolgt  durch  Ein- 
trocknen des  eiterigen  Exsudates  zu  Borken  und  Krusten,  unter 
denen  sich  die  Eiterung  längere  Zeit  noch  erhalten  kann.  In  selteneren 
Fällen  greift  der  Process  tiefer,  und  es  kommt  zu  phlegmonöser  Ent- 
zündung, sowie  ulceröser  Zerstörung  der  Cutis,  letzteres  besonders 
dann,  wenn  anhaltendes  Scheuem  und  Benagen  der  wunden  Stellen 
vorausgegangen  ist.  Es  bleiben  dann  ausser  haarlosen  Stellen  schwie- 
lige Hautverdickimgen  mit  reichlicher  Schuppenbildung  zurück.  Ganst 
ähnliche  umschriebene  eiterige  Hautentzündungen  kommen  indess  ohne 
vorausgegangene  ekzematöse  Bläschen-  und  Pustelbildung  direct  nach 
Einwirkung  starker,  mechanischer,  chemischer  oder  thermischer 
Beize  vor. 

5.  Das  Ekzem  kann  in  allen  Stadien  chronisch  werden.  Von 
grösstem  Einfluss  ist  es  hiebei,  ob  die  Thiere  am  Beiben  verhindert 
werden  können  oder  nicht  Meist  bedingen  die  Veränderungen,  welche 
nach  schwereren  Ekzemformen  zurückbleiben,  eine  Prädisposition  zu 
acuten  Nachschüben;  dieselben  erfolgen  am  häufigsten  in  den 
Sommermonaten,  wohl  wegen  des  zu  dieser  Zeit  gesteigei-ten  Blut- 
zuflusses zur  Haut.  Die  Veränderungen  der  Haut  bei  chro- 
nischem Verlaufe  des  Ekzems  bestehen  in  anhaltender  Hyperämie, 
höherer  Temperatur,  sowie  Verdickung;  so  fühlt  sich  insbesondere  die 
Haut  des  Bückens  an  den  erkrankten  Stellen  oft  um  das  3 — 4fache 
verdickt  an.  Dabei  erscheint  die  Oberfläche  der  verdickten  Stellen 
glänzender,  mehr  ausgeglichen,  und  es  findet  eine  anhaltende,  oft  sehr 
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bedeutende  Production  yon  Epidermiszellen  auf  derselben  statt,  welche 
sich  in  Form  weiss-  bis  bleigrauer  Schuppen  abstossen  (Eczema 
squamosum).  Allmählich  wird  sodann  die  Haut  derber  und  trockener, 
rigide,  bleibt  künstlich  in  Falten  gelegt  längere  Zeit  so  stehen,  die 
Haare  sind  nach  allen  Richtungen  hin  gesträubt,  sehr  dünn  stehend, 
oft  wie  vertrocknet  oder  verhungert  aussehend,  fehlen  auch  wohl  ganz 
oder  sind  wollartig  gekräuselt  (Gompression  und  Atrophie  der  Haar- 
Papillen  und  ihrer  Gefasse  durch  Zubildung  und  Retraction  von  Binde- 
gewebe). Solche  Hautstellen  zeigen  dann  oft  ein  granulirtes  Aus- 
sehen, wobei  die  hypertrophischen  Hautpapillen  in  Form  von  dicken 
papillosen  Wucherungen  über  die  Hautoberfläche  prominiren. 

Das  Allgemeinbefinden  der  an  Ekzem  erkrankten  Thiere  ist 
gewöhnlich  ausser  einer  anhaltenden  Aufregung  und  Unruhe,  sowie 
einem  häufig  zu  Tage  tretenden  starken  DurstgefUhl,  wenig  verändert. 
Bei  längerer  Dauer  des  Ekzems  jedoch,  oder  bei  häufigen  Recidiven, 
entwickelt  sich  in  Folge  der  fortgesetzten  Aufregung,  des  vermehrten 
Säfte-  und  Wärmeverlustes,  sowie  der  anhaltenden,  von  der  Haut  aus- 
gehenden reflectorischen  Erregung  des  Nervensystems  allmähliche  Ab- 
magerung, welche  bei  schwächlichen  oder  sehr  jungen  Thieren  bis  zur 
Kachexie  und  zum  Tode  führen  kann.  Die  Dauer  des  acuten  Ekzems 
kann  1 — 3  Wochen  betragen ;  das  chronische  jedoch  überdauert  Monate 
und  mit  kürzeren  oder  längeren  Remissionen  selbst  Jahre  und  ist  häufig 
unheilbar. 

Differentialdiagnose.  Das  Ekzem  kann  verwechselt  werden  zu- 
nächst mit  eiterigen  Hautentzündungen  nach  Verwundungen,  Abschür- 
fungen, Anätzungen,  Verbrennungen  und  Erfrierungen,  sodann  mit  den 
eigentlichen  Flechten,  insbesondere  Herpes  tonsurans,  endlich  mit 
Acarusausschlag  und  Milbenräude. 

1.  Die  traumatischen  Entzündungen  der  Haut  stellen  um- 
schriebene reactive,  mit  Eiterung  oder  Abstossung  eines  Aetzschorfes, 
Brandschorfes  u.  s.  w.  einhergehende  Processe  dar,  welch  letztere  zu- 
nächst mit  Ertödtung  eines  Theiles  der  Haut  beginnen,  an  welche  sich 
erst  secundär  eine  eiterige,  granulirende  Dermatitis  anschliesst.  Die 
für  das  Ekzem  charakteristischen  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln 
fehlen  vollständig.  Da  jedoch  letztere  beim  Ekzem  auch  nicht  immer 
vorhanden  sind,  so  kann  die  Unterscheidung  zuweilen  schwer  werden. 
Sehr  häufig  geht  auch  das  Ekzem  in  Folge  anhaltenden 
Scheuerns  der  Thiere  in  eine  traumatische,  eiterige  Derma- 
titis über. 
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2.  Die  eigentlichen  Flechten  (Herpes  tonsurans)  unterscheiden 
sich  durch  die  meist  rundliche  Oestalt  des  Ausschlages,  durch  das 
häufige  Fehlen  von  Knötchen,  Bläschen  und  Pusteln,  sowie  meistens 
auch  des  Juckreizes,  durch  die  üebertragbarkeit  und  endlich  durch 
den  mikroskopischen  Befund. 

3.  Der  Acarusausschlag  kommt  besonders  am  Kopfe  und  an 
den  Beinen  vor,  ist  ansteckender  Natur,  besitzt  ein  typisches  Krank- 
heitsbild und  ist  gegenüber  dem  Ekzem  schwer  oder  gar  nicht  heilbar. 

4.  Die  Sarcoptesräude  bevorzugt  die  weichhäutigen,  weniger 
behaarten  Stellen  am  Unterbauch,  an  der  Unterbrust,  auf  der  Innen- 
fläche der  Schenkel,  in  der  Umgebung  der  Ellenbogen  und  am  Gründe 
der  Ohren,  ist  contagiös  und  verläuft  mit  besonders  hochgradigem 
Juckreiz.  Es  muss  indess  hier  hervorgehoben  werden,  dass  das  kli- 
nische Bild  allein  nicht  immer  für  die  Diagnose  ausreicht,  und  dass 
sowohl  die  Acarus-  als  Sarcoptesräude  sehr  viel  Aehnlichkeit  mit  dem 
nichtparasitären  Ekzem  zeigen  können;  in  diesem  Falle  kann  fOr  die 
Stellung  einer  Diagnose  das  Mikroskop  nicht  entbehrt  werden. 

Therapie.  Die  Behandlung  des  Ekzems  ist  zunächst  nach  den 
einzelnen  Stadien,  sodann  je  nach  der  Individualität  eine  verschiedene. 
In  erster  Linie  handelt  es  sich  um  die  Entfernung  der  Ursachen. 
Sicherlich  würde  der  Ausschlag  inweitaus  den  meistenFällen 
von  selbst  abheilen,  wenn  lediglich  der  das  Juckgefühl  er- 
zeugende abnorme  Reiz  beseitigt  werden  könnte.  Indess  liegt 
gerade  darin  bei  sehr  vielen  Thieren  die  allergrösste  Schwierigkeit; 
das  Jucken  ist  bei  manchen  Hunden  oft  so  unerträglich,  und  die  Ver- 
suche seitens  der  Thiere,  sich  zu  reiben,  sind  so  erfinderisch,  dass 
man  trotz  der  Anwendung  von  Beisskörben,  Verbänden,  Halskragen, 
Stiefeln  u.  s.  w.  diese  erste  und  wichtigste  Bedingung  zur  Heilung 
des  Ekzems  nicht  erfüllen  kann. 

1.  Bei  den  leichteren  Formen,  den  Anfangsstadien  des 
Ekzems  (St.  erythematosum ,  papulosum,  vesiculosum)  sind  zunächst 
entzündungswidrige  und  zugleich  reizmildemde ,  deckende  und  ein- 
hüllende Mittel  anzuwenden.  Wir  gebrauchen  hiezu  von  Salben  ent- 
weder die  einfache  Zinksalbe  oder  eine  frisch  bereitete  Bleisalbe, 
so  besonders  die  Hebra'sche  Salbe  in  ihrer  neuen  Form:  Rp.  Em- 
plastri  Lithargyr.  simpl. ;  Unguent.  Paraffini  ää  25,0 ;  M.  1.  a.  f.  Ungt. 
Als  deckendes  Streupulver,  das  besonders  auf  dem  Rückenfirste 
zwischen  den  Haaren  längere  Zeit  liegen  bleibt,  empfiehlt  sich  eine 
Mischung  von  Zinkoxyd  und  Talk:  Rp.  Zinc.  oxydat.  5,0;  Talci  20,0; 
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M.  f.  P.  Die  sonst  vorzügliche  weisse  Präcipitatsalbe  (XJnguent. 
Hydrargjnr.  album)  ist  beim  Hunde  wegen  der  Gefahr  des  Ableckens 
nur  mit  Vorsicht  anzuwenden. 

2.  Bei  stark  nässenden  oder  grindartigen  Ekzemen  wenden 
wir  seit  langer  Zeit  mit  grossem  Yortheile  eine  6procentige  wässerige 
oder  spirituöse  Höllensteinlösung  an,  welche  nach  erfolgter  Reini- 
gung der  nässenden  oder  eiternden  Hautstellen  mit  einem  Pinsel  auf- 
getragen wird,  worauf  ein  trockener  leichter  Aetzschorf  entsteht,  unter 
welchem  die  Heilung  rasch  fortschreitet.  Von  Salben  benutzen  wir 
am  häufigsten  eine  Höllensteinsalbe  (1 :  10 — 20  ünguentum  Paraf- 
fini),  Tanninsalbe  (Rp.  Acid.  tannici  5,0;  Unguent.  Paraffini  50,0; 
M.  f.  Unguent.)  und  Creolinzinksalbe  (Rp.  Greol.  5,0;  Unguent. 
iZinci  50,0;  M.  f.  Unguent.).  Ausserdem  wirken  oft  bei  andauerndem 
Nässen  austrocknende  Streupulver  vorzüglich;  wir  verschreiben 
beispielsweise  eine  Mischung  von  Dermatol  und  Talg  im  Verhält- 
nisse wie  1:10,  oder  Creolin  mit  Borsäure  (2 — 4:100). 

3.  Bei  chronischen  Ekzemen  benutzen  wir  als  Hauptmittel 
den  Theer  und  das  Greolin.  Die  Anwendung  des  Theers  erfolgt 
entweder  in  Substanz  oder  als  Theerspiritus  (Rp.  Pic.  liquid.; 
Spirit.  aä  25,0)  oder  in  Form  eines  Theerlinimentes  in  Verbindung 
mit  Sapo  kalinus,  welch  letzteres  insbesondere  bei  chronischem  im* 
petiginösem  Ekzem  des  Rückens  von  ganz  vorzüglicher  Wirkung  ist 
(Rp.  Pic.  liquid.;  Sapon.  kaiin.  ää  50,0;  Spirit.  25,0;  M.  f.  liniment.). 
Hiebei  ist  es  von  wesentlichem  Vortheil,  die  Haare  vor  der  Anwendung 
derselben  abzuscheeren ,  und  die  eingeriebenen  Hautstellen  nachher 
durch  aufgelegte  Lederdecken  oder  sonstige  Bandagen  vor  dem  Reiben 
und  dem  Ablecken  (Carbolvergiftung !)  zu  schützen.  Man  lässt  den 
Theer  4 — 8  Tage  liegen  und  entfernt  dann  die  eingetrockneten  Borken 
möglichst  schonend;  eventuell  wiederholt  man  die  Einreibung.  Das 
Theerliniment  hat  den  Vortheil,  dass  es  sich  durch  Bäder  ziemlich 
leicht  entfernen  lässt.  Statt  des  Theers  verwenden  wir  seit  mehreren 
Jahren  das  Greolin,  welches  ohne  die  Oefahr  einer  Vergiftung  die 
günstigen  Wirkungen  des  Theers  in  gleichem  Masse  besitzt  und  zwar 
in  ganz  derselben  Form,  wie  den  Theer,  also  das  Creolinliniment 
(CJreolini  anglici;  Sapon.  kaiin.  ää  100,0,  Spiritus  50,0),  den  Creolin- 
spiritus  (1:10—20)  und  die  Creolinsalbe  (1:10—20  Paraffin- 
salbe). Gegen  Eczema  squamosum  benutzen  wir  ebenfalls  das  ge- 
nannte Theerliniment  bezw.  Creolinliniment  und  den  Theer-  bezw. 
Creolinspiritus  (1 :  10—20).  Von  anderen  Mitteln  haben  wir  ausserdem 
mit  Vortheil  das  Chrysarobin  (Rp.   Chrysarobini   1 — 5,0;   Unguent. 
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Paraffin.  20,0;  M.  f.  Unguent.),  das  Oxynaphthalin  (1:10),  sowie 
das  Ichthyol  in  Substanz  angewandt.  Von  Anderen  wird  als  yor- 
zügliches  adstringirendes  Mittel  das  Jodglycerin  (Jodtinctur  und 
Glycerin  1:4)  empfohlen  (T rasbot). 

Hiemit  ist  die  Zahl  der  gegen  das  Ekzem  des  Hundes  anempfoh- 
lenen Mittel  noch  lange  nicht  erschöpft.  Neuerdings  werden  nament- 
lich als  austrocknende  Mittel  Tannoform  und  Xeroform  (Streu- 
pulver), sowie  die  Pikrinsäure  (1 — 2procentige  wässerige  Lösung) 
empfohlen.  Ausserdem  werden  Naphthol,  Anthrarobin,  Resorcin, 
Naphthalin,  Pyoktanin,  die  verdünnte  Salpetersäure  (1 :  5 — 10), 
die  Oxynaphthoesäuren  u.  s.  w.  angewandt.  Von  innerlichen 
Mitteln  ist  der  Arsenik  gegen  hartnäckige  chronische  Ekzeme  zu  er- 
wähnen. Wir  haben  denselben  sehr  häufig  angewendet,  und  zuweilen 
Erfolg  davon  gehabt.  Man  gibt  ihn  gewöhnlich  in  der  Form  der 
Fowler'schen  Lösung  zu  5 — 10  Tropfen  mehrere  Wochen  hinter 
einander.  Im  Anfange  der  Kur  lässt  «ich  bei  gewissen  Stadien  des 
Ekzems  auch  durch  ein  Abführmittel  Erfolg  erzielen,  indem  be- 
sonders bei  stark  nässenden  Ekzemen  die  Eintrocknung  rascher  vor 
sich  geht.  Von  einer  bestimmten  diätetischen  Behandlung  (Futter- 
wechsel, Entziehung  des  Fleisches)  haben  wir  im  Gegensatz  zu  anderen 
Angaben  niemals  einen  deutlichen  Nutzen  gesehen. 


B.  Ekzematöse  Hauterkrankungen  beim  Pferde. 

Allgemeines.  Die  nicht  parasitären  Hautkrankheiten  des 
Pferdes  sind  zu  ihrem  grössten  Theile  rein  ekzematöser 
Natur.  Behält  man  diesen  Satz  im  Auge,  so  ist  das  Verständniss  der 
vielen,  als  besondere  Ausschlagsformen  beschriebenen  Dermatosen  beim 
Pferde  wesentlich  erleichtert.  Allerdings  wird  dabei  manche  alte 
Nomenklatur  überflüssig,  was  indess  im  Interesse  einer  einheitlichen 
Betrachtungsweise  der  Hautkrankheiten  nur  wünschenswerth  sein  kann. 
Wir  rechnen  zum  Ekzem  die  nachfolgenden,  bisher  mehr  oder  weniger 
als  selbstständige  Ausschlagsformen  beschriebenen  Hautaffectionen : 

1.  Als  papulös-vesiculäres  Ekzem  sind  aufzufassen:  die  sog. 
Schwindflechten,  sowie  zum  Theil  auch  die  als  Sommerräude,  Sattel- 
räude, Hitzausschlag,  Schälknötchen,  Knötchen-  oder  Tuberkelausschlag 
bezeichneten  Hautkrankheiten. 

2.  Als  squamöses,  chronisches  Ekzem  muss  wie  beim  Hund, 
so  auch  beim  Pferd  die  Schuppen-  und  Kleienflechte  betrachtet  werden. 
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3.  Ein  chronisches,  meist  pustulöses,  grindartiges  Ekzem 
bildet  der  sog.  Mähnen-  und  Schweifgrind  mit  dem  als  Weichselzopf 
bezeichneten  Haarleiden. 

4.  Ein  örtlich  beschränktes,  anfangs  nässendes,  später 
grindartiges  Ekzem  stellt  die  sog.  Mauke  in  der  Beugefläche  des 
Pessels  (Schmutz-  oder  Schrundenmauke),  sowie  die  sog.  Raspe  in  der 
Beugefläche  des  Tarsal-  und  Garpalgelenkes  dar. 

1.  Das  papulös-vesicol&re  Ekzem  des  Pferdes. 

{Schwindflechten,  Schälknötchen,  Hitzknötchen ,  Hitzpocken,  Sommer- 
ausschlag, Sommerräude,  Sattelräude  u.  s.  w.) 

tlteratur.  —  GoTTEswumR,  W,  f.  Th.,  1881.  S.  40.  —  Roll,  Sp^e,  Path,,  1885.  — 
BüRKE,  The  Vet.,  1885.  S.  400.  —  Bass,  Th.  Bdseh.,  1887.  S.  296.  —  Rtoovskt, 
Oe.  M.y  1890.  S.  79.  —  Dieckbrhopf,  Spec.  Path,,  1892.  I.  S.  992.  --  Siedam- 
OROTZKT,  S.  J.  B,,  1892.  S.  18;  L,  Th,,  1898.  —  Prietsch,  BrIübr,  ä  J.  B., 
1893.  S.  115  u.  127.  —  Hell,  Z.  f.  Vet.,  1893.  S.  241.  —  Schlko,  Ä  J.  B.,  1894. 
S.  135.  —  P.  Mil  r.  Ä,  1895—1898.  —  Sfepfens,  Z,f,  Vet,,  1896.  S.  163.  — 
Bartke,  D.  ih.  W„   1897.  S.  214.  —  Alix,  Roynard,  M^gnin,  BuIL  soe.  centr,, 

1898.  —  Imminoer,  W,  f,  Th,,  1898.  S.  802.  —  Warncke,  B.  A.,  1899.  S.  223.  — 
Grammuch,  Müller,  Z.  f,  Vet.,  1899.  S.  262  u.  411.  —  Cadiot,  Etudes  de  PathoL, 

1899.  S.  359. 

Aetiologie.  Die  papulös-yesiculäre  Form  des  Ekzems  beim  Pferde 
ist  meist  auf  gewisse  Eörpergegenden  beschränkt.  Seltener  ist 
das  Ekzem  ein  universelles,  über  den  ganzen  Körper  verbreitetes, 
«0  namentlich  im  Sommer  der  sog.  Hitzausschlag  (Sommerräude). 
Am  häufigsten  werden  solche  Eörperstellen  befallen,  welche  leicht 
schwitzen  und  dabei  mechanischen  Einwirkungen  besonders  ausgesetzt 
sind,  so  der  Kopf  (Kopf halfter) ,  die  Seitenflächen  des  Halses  am 
Uebergang  zur  Schulter,  sowie  die  Umgebung  der  Buggelenke  (Kummet- 
und  Sielenlage),  der  Rücken  und  die  seitliche  Brustwand  (Sattel, 
<3urte,  Zugblätter),  die  Kruppe  (Hintergeschirr,  Schweifriemen).  Ausser 
diesen  äusseren  Reizen  können  jugendliches  Alter,  eine  zarte,  feine 
Haut,  sowie  die  Zeit  des  Haarwechsels  als  prädisponirende  Momente 
in  Betracht  gezogen  werden.  Auch  nach  längerer  Anwendung  reizender 
antiseptischer  Wundwässer  (Lysol,  Greolin)  beobachtet  man  bei  einzelnen 
Pferden  in  der  Umgebung  der  Wunden  Ekzembildung.  Seltener  ent- 
wickeln sich  Ekzeme  am  Fessel  nach  der  Neurotomie. 

Symptome.  Das  Wesentlichste  im  ganzen  Krankheitsbilde  des 
papulös-vesiculären  Ekzems  sind  Knötchen,  welche  an  den  genannten 
Stellen  meist  in  grosser  Zahl  und  unregelmässiger  Oruppirung  in  der 

Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  ft.  Aofl.     35 
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Haut  sitzen  und  anfänglich  nur  beim  Ueberstreifen  der  Haut  mit  der 
Hand  entdeckt  werden.  Die  Grösse  dieser  Ejiötcben  schwankt  zwischen 
der  eines  Hirsekorns  und  einer  Erbse;  ihre  Gonsistenz  ist  in  der  ersten 
Zeit  eine  ziemlich  weiche,  später  werden  sie  härter  und  derber.  Die 
Haut  im  Umkreise  der  Knötchen  ist  etwas  höher  temperirt  und  kanQ 
wohl  auch  leicht  geschwollen  erscheinen;  legt  man  sie  in  eine  Falte 
und  drückt  leicht,  so  erweist  sie  sich  vermehrt  empfindlich.  Die  Haare 
der  Knötchen  stehen  gesträubt.  Juckgeftthl  ist  namentlich  im  Stadium 
der  Efflorescenz  und  der  Abheilung  vorhanden,  fehlt  jedoch  zuweilen 
auf  der  Höhe  der  Entwicklung.  Im  weiteren  Verlaufe  bedecken  sich 
die  Kuppen  der  Knötchen  in  Folge  einer  serösen  Exsudation  unter  die 
Epidermis  (Stadium  vesiculosum)  mit  kleinen  Schorfe hen,  wobei  die 
Knötchen  selbst  kleiner  und  härter  werden ;  diese  Schörfchen  yerkleben 
die  darüber  befindlichen  Haare  zu  kleinen  Haarbüscheln,  welche  später 
sammt  den  Schörfchen  abfallen  oder  abgerieben  werden.  Es  bleibt 
dann  ein  umschriebener,  kleiner,  haarloser  Fleck  zurück,  der  bei  im- 
pigmentirter  Haut  schwach  geröthet,  bei  pigmentirter  mit  lichtgrauen 
Epidermisschuppen  bedeckt  ist.  Die  Abschuppung  und  Abschilferung 
der  oberflächhchen  Epidermiszellen  kann  bei  reichlicher  Exsudation 
eine  sehr  starke  sein  (sog.  Schilferflechte).  War  der  Entzündungs- 
process  ein  sehr  tiefgreifender,  so  bleiben  auf  der  dunkelpigmentirten 
Haut  hellere,  zart  behäutete  kahle  Stellen  zurück  (sog.  Schälknötchen). 
Behandlung.  Die  beschriebene  Ekzemform  heilt  oft  von  selbst,, 
wenn  die  reizenden  Ursachen  beseitigt  imd  die  einzelnen  Stadien  der 
Entzündung  abgelaufen  sind;  auch  die  Haare  ersetzen  sich  auf  den 
kahlen  Hautstellen  allmählich  wieder.  Eine  Behandlung  ist  daher 
häufig  überflüssig.  Wird  eine  solche  verlangt,  so  sucht  man  die  auf- 
liegenden Schörfchen  und  Schuppen  durch  Qlycerin  oder  reines  Fett 
zu  erweichen  oder  man  lässt  die  kahlen  Stellen  zur  Beförderung  des- 
Haarwuchses mit  Spirituosen  Mitteln  einreiben.  Am  besten  eignet  sich 
hiezu  der  Theerspiritus  und  Creolinspiritus  (1:10)  oder  die  ver- 
dünnte Cantharidentinctur  (1:10  Spiritus).  Auch  das  Ichthyol 
ist  empfohlen  worden.  Zuweilen  ist  indessen  die  Behandlung  sehr 
langwierig  oder  es  widersteht  das  Ekzem,  namentlich  wenn  es  uni- 
versell ist,  in  einzelnen  Fällen  jeder  Behandlung.  Die  Ursachen  dieser 
schwer  heilbaren  bezw.  unheilbaren,  Monate  und  Jahre  dauernden 
Ekzeme  sind  nicht  bekannt.  Besonders  schwer  ist  hiebei  der  an-^ 
haltende  Juckreiz  zu  beseitigen,  der  sich  in  fortgesetztem  Reiben  und 
Scheuem,  sowie  grosser  Unruhe,  namentlich  bei  Nacht,  äussert.  Im- 
minger  empfiehlt  hiegegen  eine  Salbe  aus  Schwefel  (50),  Qu  eck- 
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Silber  (5),  Canthariden  (20)  und  Vaseline  (400).  Nach  Müller 
haben  tägliche  Waschungen  mit  einer  Iprocentigen  Lösung  von  Kalium 
permanganicum  sehr  guten  Erfolg. 

Schweiss-Ekzem  in  der  Sattellage  bei  Milit&rpferden.  Von  Steffens, 
Bartka,  Grammlich,  Hennigs  u.  A.  ist  daraufhingewiesen  worden,  dass 
seit  der  Einfuhrung  des  neuen  deutschen  Armeesattels,  das  auch  früher  schon 
beim  Gebrauche  des  Bocksattels  vereinzelt  beobachtete  Schweissekzem  bei 
Militärpferden  besonders  häufig  auftritt.  Dasselbe  kommt  fast  nur  an  heissen 
Sommertagen  nach  anstrengender  Bewegung  vor  und  befällt  nicht  etwa  die 
vom  Sattel  selbst  bedeckte  Hautpartie,  sondern  die  Haut  unmittelbar 
hinter  demSattel  am  hinteren  Woylachrande  in  der  Lenden- 
gegend (reizende  Wirkung  des  mit  Staub  und  Schmutz  vermischten 
Schweisses  und  scheuernde  Wirkung  des  Woylachrandes).  Das  Hauptsjm- 
ptom  des  Ekzems  sind  Knötchen  (»Hitzknoten",  , Hitzpocken")  mit  Schwel- 
lung und  Empfindlichkeit  der  Haut.  In  therapeutischer  Beziehung  werden 
Waschungen  mit  warmem  Creolinwasser ,  Burow'scher  Lösung,  Spiritus, 
warmen  Lösungen  von  übermangansaurem  Kali,  Sublimat,  Höllenstein,  Pyok- 
tanin  u.  s.  w.,  sowie  Priessnitz'sche  Umschläge  empfohlen ;  ausserdem  ist  der 
Woylach,  um  die  Reizung  der  Haut  durch  dessen  Kante  zu  vermeiden, 
kürzer  zu  legen  und  das  Hintergepäck  zu  erleichtem. 

Prurigo.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  beim  Menschen  einen 
knötchenartigen,  chronischen,  heftig  juckenden  Hautausschlag  vorwiegend 
an  den  Streckseiten  der  ünterextremitäten ,  welcher  fast  ausschliesslich  im 
frühesten  Kindesalter  beginnt,  offenbar  vererbt  wird  und  nach  Jahre  langer 
Dauer  schliesslich  zu  charakteristischen  bleibenden  Hautveränderungen  (Ver- 
dickungen, Pigmentirungen)  führt.  Dabei  ist  die  Prurigo  nur  selten  heilbar 
und  viele  Kranke  gehen  an  dem  Ausschlage  in  Folge  des  andauernden 
heftigen  Juckreizes,  der  steten  Aufregung  und  überhandnehmenden  Er- 
schöpfung zu  Grunde.  Diese  beim  Menschen  ausserordentlich  genau  präci- 
sirbare  Ausschlagsform  soll  nach  allgemeiner  Annahme  auch  bei  unseren 
Hausthieren  vorkommen  und  wird  in  den  Lehrbüchern  der  speciellen  Patho- 
logie auch  unter  dem  Namen  „Juckausschlag"  beschrieben.  Nach  unserem 
Dafürhalten  ist  es  jedoch  nicht  gerechtfertigt,  ein  der  Prurigo  des  Menschen 
entsprechendes  Hautleiden  bei  unseren  Thieren  anzunehmen.  Das  bei  den 
verschiedenen  Thieren  (Pferd,  Hund,  Rind,  Schaf)  angeblich  beobachtete 
Krankheitsbild  stimmt  weder  nach  den  Ursachen,  noch  nach  den  Erschei- 
nungen und  dem  Verlauf  mit  der  Prurigo  des  Menschen  überein;  wir 
können  an  den  Beschreibungen  des  Juckausschlages  bei  den  Thieren  über- 
haupt nichts  Charakteristisches  finden.  Wir  selbst  haben  eine  wahre 
Prurigo  bei  Thieren  noch  nicht  beobachtet,  sind  vielmehr  der  Ansicht,  dass 
ein  kleiner  Theil  der  als  Prurigo  beschriebenen  Fälle  nichts  Anderes  ist,  als 
ein  papulöses  Ekzem,  indem  die  Beschreibungen  der  Prurigo  von  letzterem 
häufig  gar  nicht  zu  unterscheiden  sind,  und  dass  der  grössere  Theil,  be- 
sonders die  chronischen  und  schwer  heilbaren  Fälle,  ins  Kapitel  der  Räude 
gehören.  Wir  haben  daher  im  Interesse  einer  einheitlicheren  Anpassung 
der  Hautkrankheiten  die  Prurigo  nicht  unter  die  Dermatosen  aufgenommen. 

Pruritus.  Mit  dieser  Benennung  bezeichnet  man  beim  Menschen 
Hautjucken  ohne  anatomisch  nachweisbare  Hautverände- 
rungen, welches  häufig  nur  die  Streckseiten  der  Extremitäten,  die  Hand- 
teller und  Fusssohlen,  sowie  die  Genitalien  und  die  Umgebung  des  Afters 
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betrifiPt  und  offenbar  nervösen  Ursprangs  ist.  Ob  bei  unseren  Hausthieren 
ein  wahrer,  nicht  durch  Räude  bedingter  Pruritus  vorkommt,  ist  trotz 
diesbezüglicher  Angaben  mehrerer  Autoren  zweifelhaft.  In  einzelnen  (7) 
Fallen  glauben  wir  allerdings  eine  ähnliche  Affection  beim  Hund  beobachtet 
zu  haben. 


2.  Das  olironisclie  squamSse  Ekzem  des  Pferdes. 
(Kleien-  und  Scbuppenflechte,  Hungerräude.) 

Literatur.  —  Hering,  Spee,  Path,,  1858.  S.  212.  —  Roll,  Spec.  Path,,  1885.  IL 
S.  134  f.  —  BüRKB,  Adams,  The  vet.  Joum.,  Bd.  27.  —  Lippold,  S.  J.  B,,  1890. 
S.  70.  —  Daobs,  Bee,,  1891.  —  Dkckerhopp,  Spee.  Path,,  I.  1892.  S.  985.  — 
BLANcaHARD,  A,  de  Brux.,  1893.  —  P.  Ift7.  F.  B.,  1895.  S.  107.  —  Haübnbr- 
SlEDAMOROTZKT,  L.  Th,,  1898.  S.  314. 

Aetiologie.  Das  squamöse  Ekzem  wird  zwar  in  einzelnen  Lehr- 
büchern als  selbstständige  Hautkrankheit  unter  dem  Namen  „Schuppen- 
und  Eleienflechte''  beschrieben  und  mit  der  Psoriasis  und  Pityriasis  des 
Menschen  identificirt,  indess  mit  Unrecht.  Offenbar  können  die  aller- 
verschiedensten  Ekzemformen  bei  längerer  Dauer  schliesslich  in  das 
squamöse  Stadium  übergehen,  wodurch  der  Eindruck  einer  eigenartigen 
Dermatose  vorgetäuscht  wird.  Die  Ursachen  decken  sich  dem- 
zufolge mit  denjenigen  des  Ekzems  im  Allgemeinen.  Vor  Allem 
scheinen  Unreinlichkeit  und  schlechte  Hautpflege,  sowie 
schlechte  Ernährungsverhältnisse  (sog.  Hungerräude)  die  Krank- 
heit zu  begünstigen.  Ueber  die  Einwirkung  von  Pilzen  ist  nichts 
Sicheres  bekannt. 

Symptome.  Die  wichtigsten  Krankheitserscheinungen  des  squa- 
mösen  Ekzems  bestehen  in  Auflagerung  von  mehl-  oder  kleien- 
ähnlichen  Schüppchen  auf  der  Haut,  wobei  letztere  unter  diesen 
Schuppen  chronische  Veränderungen:  Verdickung,  Verfärbung  und  In- 
duration zeigt;  Juckreiz  ist  meist  nur  geringgradig  vorhanden.  Am 
häufigsten  findet  man  eine  derartige  Schuppenauflagerung  am  Kopfe, 
besonders  über  den  Augenbogen  und  auf  der  Innenfläche  der  Ohr- 
muscheln, sodann  am  Halse,  am  Grund  der  Mähne,  an  den 
Schultern,  am  Ellenbogen,  an  den  Hanken,  an  der  Schweif- 
wurzel, auf  der  Beugefläche  des  Carpal-  und  Fesselgelenks.  Im 
letzteren  Falle  wird  das  squamöse  Ekzem  auch  als  eine  Form  der 
Raspe  und  Mauke  bezeichnet.  Der  Verlauf  des  in  der  Regel  ganz 
unschuldigen  Hautleidens  ist  ein  chronischer  und  kann  sich  über 
Monate  und  Jahre  erstrecken;  häufig  tritt  von  selbst  Heilung  ein. 
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Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  sorgfältiger  Hautpflege, 
Aufweichen  der  Schuppen  mittelst  grüner  Seife  oder  Auftragen  von 
Theer-  bezw.  Creolinpräparaten  (Salbe,  Liniment,  Spiritus).  Der 
Theer  und  das  Greolin  scheinen  den  chronischen  Entzündungsprocess 
in  einen  acuten,  rasch  abheilenden  zu  verwandeln.  Ganz  ähnlich  wirkt 
auch  eine  Chrysarobin-  und  Ichthyolsalbe  (1:10). 

Psoriasis  und  Pityriasis.  Die  Bezeichnung  der  Schuppen-  und  Kleien- 
flechte als  Psoriasis  und  Pityriasisim  Anschluss  an  die  beim  Menschen 
vorkommenden  Hautaffectionen  ist  nicht  gerechtfertigt. 

1.  Die  Psoriasis  des  Menschen  stellt  eine  Infiltration  des  Papillar- 
körpers  mit  übermässiger  Verhomung  der  darüber  liegenden  Epidermis  dar^ 
wobei  anfangs  rothe  Knötchen  (P.  punctata)  mit  hornigen  asbestartigen 
Schuppen  (P.  guttata)  auftreten,  welche  später  die  Grösse  eines  Thalers  er- 
reichen (P.  nummularis),  ja  selbst  mit  einander  confluiren  und  grosse  Strecken 
überziehen  können;  häufig  heilen  die  Plaques  zuerst  im  Centrum  ab,  wo- 
bei ringförmige  und  bei  Confluenz  mehrerer  guirlandenähnliche  Zeichnungen 
entstehen  (P.  annularis  und  gyrata).  Prädilectionsstellen  sind  die  Streck- 
seiten des  Ellenbogen-  und  Kniegelenkes,  der  behaarte  Kopf,  die  Stimhaut 
und  die  Ohren.  Wir  haben  eine  derartige  Hautkrankheit  bei  unseren  Eaus- 
thieren  nicht  beobachtet. 

2.  Die  Pityriasis  des  Menschen  ist  eine  ausserordentlich  seltene 
Eautaffection ,  welche  sich  in  einer  Röthung  und  Schuppung  der  Haut  zu- 
weilen über  die  gesammte  Körperoberfläch^  äussert  und  zu  Atrophie,  selbst 
Gangrän  der  Haut>  Abmagerung  und  schliesslich  zum  Tode  führt.  Eine 
derartige  Hautkrankheit  kommt  bei  unseren  Hausthieren  nach  unseren  Er- 
fahrungen nicht  vor.  Schindelka  bat  dagegen  beim  Schwein  Ekzeme  be- 
obachtet, die  er  für  identisch  mit  Pityriasis  rosacea  hält. 


3.  Das  chronische,  grindartige  Ekzem  der  langbehaarten  Körpertheile 

des  Pferdes. 

(Mähnen-  und  Schweifgrind,  Weichselzopf.) 

Literatur.  —  Hering,  Spec,  Path.,  1868.  —  Spinola,  Spec.  Path,,  1863.  —  Hasel- 
BACH,  Z,  f.  Fl.  u,  M.,  1884.  S.  230.  —  Köll,  Spec,  Path.,  1885.  —  Prederkx, 
HoU.  Z.,  1886.  —  Bass,  Th.  Rdsch.,  1887.  S.  196.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1888. 
S.  380.  —  Zürn,  Die  pftangl.  Paras.,  1889.  S.  276  u.  300.  —  Smiznow,  Chark. 
Vet.,  1891.  Nr.  4.  —  P.  Mtl.  V.  B.,  1895  u.  1896.  —  Casper,  D.  th.  W.,  1895. 
S.  27.  —  Kahn,   W.  f.  Th.,  1896.  S.  356.  —  Immingbr,  Ibid.,  1898.  S.  304. 

Yorkommen.  Man  findet  das  Ekzem  in  seinen  verschiedenen 
Stadien,  insbesondere  die  höhergradigen  Formen  desselben,  so  das 
Stadium  madidans  und  pustulosum,  beim  Pferde  sehr  häufig  an  den 
mit  langen  Haaren  besetzten  Eörpergegenden,  besonders  am 
Eammrande  des  Halses  (Mähnen-  oder  Halsgrind),  am  Schweife 
(Schweifgrind),  seltener  am  Kopfe  (Kopfgrind  und  Lippen- 
grind).   An  den  Folgen  der  Entzündung  und  Ernährungsstörung  der 
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Haut  nehmen  secundär  auch  die  Haare  Theil,  welche  entweder  mit 
einander  verkleben  und  atrophiren  (Weichselzopf)  oder  zum  grössten 
Theile  ausfallen  (Rattenschweif). 

Aetiologie«  Die  Ursachen  des  grindartigen  Ekzems  an  den  mit 
langen  Haaren  besetzten  Hautstellen  sind  rein  localer  Natur.  Zunächst 
kommt  als  prädisponirendes  Moment  in  Betracht  dieUnreinlichkeit 
und  mangelhafte  Hautpflege  an  den  langbehaarten  Körpergegen- 
den, welche  zur  Anhäufung  herabfallenden  Staubes,  z.  B.  Heustaubes, 
sowie  anderer  reizender  Stoffe  von  aussen  her  sehr  geeignet  sind  und 
insbesondere  auch  zahlreichen  Parasiten  (Läusen,  Haarlingen)  Auf- 
enthalt gewähren.  Aus  diesem  Grunde  ist  das  Ekzem  auch  am 
häufigsten  in  schlechten,  verwahrlosten  Wirthschafken  und  in  solchen 
Ländern  zu  finden,  wo  die  Haarpflege  des  Pferdes  wegen  gewisser 
irrthümlicher  und  selbst  abergläubischer  Vorstellungen  absichtlich  ver- 
nachlässigt wird,  z.  B.  in  Polen,  Russland,  der  Tartarei  („polnischer* 
Zopf).  Umgekehrt  kann  indess  auch  eine  übertrieben  sorgfaltige  Haut- 
pflege, so  vor  Allem  das  zu  häufige  Waschen  der  Mähne  und  des 
Schweifes  mit  Seife,  wobei  sehr  häufig  nicht  alle  Seife  wieder  heraus- 
gewaschen wird,  durch  den  wiederholten  und  andauernden  Reiz  der 
letzteren  zum  Ekzem  fühi*en.  Weiter  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  bei 
längerer  Benässung  der  dichten  Mähnen-  und  Schweifhaare  nach 
anhaltendem  Regen  oder  zu  häufigem  Waschen  die  in  der  Tiefe  vor- 
handene feuchte  Wärme  eine  Maceration  der  Epidermis,  sowie  eine 
Zersetzung  der  normalen  Hautsecrete  (Talg,  Schweiss)  bedingt,  welche 
wie  bei  der  Regenfäule  des  Schafes  die  Ursache  eines  Ekzems  werden 
kann,  wozu  die  unter  den  Haaren  befindliche  zarte  und  feine,  weil 
geschützte  Haut  noch  ausserdem  prädisponirt  erscheint.  Ausserdem 
hinterlassen  vorausgegangene  Entzündungsprocesse  an  den 
genannten  Stellen  mitunter  Folgezustände,  welche  die  Neigung  zu 
Recidiven  besitzen  (Eczema  squamosiun).  In  wie  weit  endlich  Bac- 
terien,  namentlich  Eiterbacterien,  als  directe  Ursachen  des  grind- 
artigen Ekzems  betheiligt  sind,  oder  ob  sie  vielmehr  nur  eine  secun- 
däre  Bedeutung  hiebei  besitzen,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Casper 
glaubt  in  einem  Falle  von  multiplem  Auftreten  des  eiterigen  Schweif- 
ekzems in  einem  Pferdebestande  den  Streptococcus  pyogenes  als 
primäre  Ursache  nachgewiesen  zu  haben. 

Symptome.  Die  Anfangsformen  des  Ekzems  der  langbehaarten 
Körpertheile  bleiben  wegen  der  dichten  und  langen  Behaarung,  sowie 
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bei  mangelhafber  Hautpflege  gewöhnlich  unentdeckt.  Erst  wenn  sich 
in  Folge  Anhäufung  und  Zersetzung  der  Entzündungsproducte  ein 
höherer  Grad  des  Leidens  gebildet  hat,  wird  die  Aufmerksamkeit  der 
Thierbesitzer  durch  die  allmählich  deutlicher  in  die  Augen  fallenden 
Veränderungen  an  den  Haaren,  sowie  durch  das  anhaltende  und  heftdge 
Beiben,  Scheuem  und  Nagen  der  Thiere  geweckt.  Die  Veränderungen 
sind  dann  meist  folgender  Art:  Die  Haut  am  Grunde  der  Haare  zeigt 
in  kleinerer  oder  grösserer  Ausdehnung  einen  bald  serösen,  bald  eiterigen, 
bald  blutigen,  bald  endlich  krustenartigen  Belag  an  Stelle  der  Epi- 
dermis; zuweilen  sind  auch  Bläschen  und  Pusteln  wahrzunehmen.  Die 
Haare  sind  durch  eine  schweiss-  oder  fettartige,  schmierig- 
klebrige, schmutzige,  übelriechende  Masse  mit  einander  ver- 
klebt, zusammengebacken  und  oft  zu  handhohen  Ballen,  Polstern, 
Wülsten,  Zöpfen  verfilzt  (Weichselzopf,  Plica  polonica).  Im 
weiteren  Verlaufe  ändert  sich  offenbar  in  Folge  üebergreifens  des  Ent- 
-zündungsprocesses  auf  die  Haarpapillen  die  Beschaffenheit  der  Haare. 
Dieselben  werden  dünner,  kräuseln  sich  leichter  und  geben  in  diesem 
krankhaften  Zustande  noch  mehr  zur  Verfilzung  und  Zopf  bildung  An- 
lass.  An  anderen  Stellen,  wo  die  Thiere  sich  leichter  reiben  und  be- 
nagen können,  kommt  es  zur  Atrophie  und  zum  Ausfall  der  Haare, 
so  am  Schweife;  an  letzterer  Stelle  bildet  sich  im  Verlaufe  der  Zeit 
meist  auch  Sklerose  der  Haut  mit  nachfolgender  Depression  der  Haar- 
papillen aus,  was  zu  einem  bleibenden  Haarverluste  führt  (Ratten- 
schweif). Daneben  verdickt  sich  die  Haut,  wird  spröder  und  derber 
und  geht  häufig  in  den  chronisch-entzündlichen  Zustand  des  Eczema 
squamosum  über. 

Die  Dauer  des  Processes  kann  auf  diese  Weise  eine  sehr 
langwierige  und  die  Heilung  eine  schwierige,  wenn  nicht  unmögliche 
werden. 

Behandlung.  Neben  gründlicher  Reinigung  mittelst  Seife  be- 
steht die  Hauptaufgabe  in  Austrocknung  der  nässenden  und  grind- 
artigen Hautstellen,  um  jedoch  diesen  Zweck  zu  erreichen,  ist  es 
sehr  zu  empfehlen,  die  verfilzten  und  verklebten  Haare,  wenn  immer 
möglich,  vorher  an  ihrem  Grunde  abzuschneiden.  Auf  die  nunmehr 
der  Behandlung  zugängige  Haut  kann  man  dann  entweder  ein  Greolin-, 
Lysol-  oder  Theerliniment  oder  adstringirende  oder  austrocknende 
Pulver  (Jodoform  mit  Eichenrindenpulver),  oder  endlich  eine 
6procentige  Höllensteinlösung  appliciren.  Letztere  hat  indess  bei 
hellem  Haarkleide  eine  Verfärbung  zur  Folge,   worauf  vor  der  An- 
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Wendung  aufmerksam  zu  machen  ist  Von  Anderen  wird  die  Salicyl- 
säure  (2procentige  spirituöse  Lösung),  sowie  die  Pyrogallussäure 
(wässerige  Lösungen)  empfohlen.  Imminger  benützt  eine  Salbe  au» 
Schwefel  (50),  Quecksilber  (5),  Canthariden  (20)  und  Vaseline 
(400).  Meist  vergeht  bis  zu  einer  entschiedenen  Besserung  eine  ge- 
raume Zeit. 

Weichselzopf.  Wir  haben  im  Vorstehenden  den  sog.  Weichselzopf^ 
die  Plica  oder  Trica  polonica,  als  eine  Theilerscheinung  des  nässenden 
und  grindartigen,  chronischen  Ekzems  des  Eammrandes  aufgefasst^ 
wobei  es  in  Folge  Uebergreifens  des  Entzündungsprocesses  von  der  Haut 
auf  die  Haarpapillen  zur  Production  eines  krankhaft  veränderten  Haares 
kommen  kann.  Derselbe  ist  offenbar  etwas  durchaus  Nebensächliches,  so 
dass  man  sich  nur  wundern  muss,  welche  wichtige  und  bedeutende  Rolle 
der  Weichselzopf  früher  in  den  Lehrbüchern  der  Veterinärpathologie  und 
in  den  Anschauungen  der  Laien  eingenommen  hat.  Anfangs  wurde  er  ge- 
radezu als  ein  enzootisches  Leiden  aufgefasst,  mit  welchem  ausserdem  die 
Vorstellung  eines  »kritischen*  Zeichens  verbunden  wurde.  Sein  Auftreten 
sollte  ein  inneres  Leiden  zur  Heilung  bringen;  seine  Entfernung  tödtlich 
wirken!  Spinola  u.  A.  vermutheten  als  Ursache  des  Weichselzopfes  ein 
constitutionelles  Leiden.  Haubner  rechnete  ihn  zu  den  Ernährungs- 
störungen, wieder  andere  nahmen  Pilze  und  Bacterien  als  Entstehungsur- 
sache an.  In  neuester  Zeit  beobachtete  ihn  Haselbach  bei  10  Proc.  aller 
polnischen  Pferde  und  hält  ihn  für  ein  Haarleiden,  bei  dem  sich  aus  den 
Haarschäften  (!)  eine  klebrige  Flüssigkeit  absondere.  Die  älteren,  zum  Theil 
geradezu  barocken  Ansichten  wurden  durch  die  Unterscheidung  eines 
„echten*  und  „falschen*  Weichselzopfes  noch  confoser.  unter  letzterem 
verstand  man  nämlich  eine  einfache  Verfilzung  von  Haaren  durch  Schmutz 
und  sonstige  Fremdkörper,  z.  B.  grannige  Pflanzensamen,  Distelköpfe.  In 
Wirklichkeit  jedoch  ist  die  Bedeutung  des  Weichselzopfes  beim  Pferde  eine 
geringe,  wie  dies  beim  Menschen  schon  lange  erkannt  ist,  wo  er  ebenfalls 
nur  als  ein  nässendes,  mit  Verfilzung  der  Haare  complicirtes ,  chronisches 
Ekzem  der  Kopfhaut  aufgefasst  wird. 


4.  Das  Ekzem  der  Beugeflächen  der  unteren  Extremitätengelenke. 

(Ekzematöse  Mauke  und  Raspe.) 

Literatur.  —  Straub,  Rep.y  1853.  S.  213.  —  Die  Lehrbücher  der  spec.  Pathologie 
von  HsRiiro,  Spinola,  Roll,  Haubner-Siedamgrotzkt,  POtz,  Anacker,  Diecker- 
HOFF  u.  8.  w.  —  Marlt  u.  Caüss^,  J,  du  Midi,  1860/61.  —  Laurent,  Rec,  1871. 
—  Leblanc,  Biäl,  80C,  eentr.,  1872.  —  Trasbot,  Ibid.,  1884.  —  Prietsch,  S,  J.  B., 
1884.  S.  94.  —  Jelkmann,  Rundschau,  1886.  S.  36.  —  Siedamorotzky  u.  Born, 
D,  Z,  f.  Th^  1886.  S.  180.  —  Bürke,  The  vet.  journ,,  1886.  —  Roll,  Jahresher. 
pro  1887.  S.  162.  —  Malzew,  Ittaug.-Diss.y  Charkow  1888.  —  Straub,  Z.  f,  Vet,, 
Bd.  2.  S.  1.  —  Voss,  Ibid.,  S.  449.  —  Hübner,  Brauer,  ä  J.  B.,  1889.  S.  70; 
1893.  S.  126.  —  Möller,  M.f.p.  Th.,  1889.  S.  49.  —  Imminger,  W.  f.  Th.,  1891. 

5.  109.  —  Albrecht,  Ibid.,  S.  334.  —  Schlampp,  M.  f.p.  Th.,  1891.  S.  193.  — 
Bermbach,  Z,  f.  Vet.,  1891.  S.  111.  —  P.  Mü.  V.  B.,  1891.  1895—1897.  —  Schneider, 
S.  J.  B.,  1891.  S.  103.  —  Lemke,  W.  f.  Th.,  1893.  S.  113.  —  Hoftmann,  Rep., 
1893.  —  Basauew,  Pet.  A.,  1893.  S.  142.  —  Waldteufel,  Pellerin,  Rec,  1893. 
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—  Lanzoloti,  ain.  vet,,  XV.  S.  87.  —  Jkss,  B.  ih,  W,,  1896.  S.  412.  —  Kossoro* 
Tow,  Petersburg,  Äreh,,  1896.  —  Jolt,  Recy  1897.  S.  136;  Repue  vä,,  1897.  S.  447. 

—  Stribel,  Sehw.  A,,  1897.  S.  216.  —  Trdchi,  Buü.  soc.  centr.,  1897.  —  Fröhner, 
M.  f.p.  Th.,  1897.  YUI.  Bd.  S.  491.  —  Wilhelm,  Prutscb,  Kunze,  Ä  J.  B.  pro 
1897  u.  1898.  —  Ohlmann,  B.  A,,  1899.  S.  224.  —  Zapkl,  B,  th,  W.,  1899.  S.  470. 

—  Angerstein,  Ibid.,  1900.  S.  61.  -  Leimer,  W,  f,  Th,,  1900.  S.  76.  Vergl. 
ausserdem  die  thierSrztliohen  Lehrbücher  der  Chirurgie. 

YorkommeiL  Die  auf  die  Beugeflächen  der  Extremitätengelenke 
localisirten  Ekzeme  hat  man  von  jeher  mit  besonderen  Namen  be- 
zeichnet. Am  wichtigsten  ist  das  in  der  Fesselbeuge  vorkommende 
nässende  Ekzem,  die  ekzematöse  Mauke,  welche  im  Gegensätze  zu 
dem  ebenfalls  in  der  Fesselbeuge  auftretenden  Pockenexanthem  des 
Pferdes,  der  sog.  Schutzmauke,  und  den  übrigen  chirurgischen  Mauken- 
formen wohl  auch  genauer  als  Schrunden-  oder  Schmutzmauke 
bezeichnet  wird.  Das  Ekzem  in  der  Beugefläche  des  Garpal-  und 
Tarsalgelenkes,  die  sog.  Raspe,  ist  seltener  als  die  Mauke,  weil  die 
betreffenden  Gelenkflächen  weiter  oben  liegen  und  daher  gegen  Ein- 
wirkungen vom  Boden  her  besser  geschützt  sind;  sie  verläuft  mehr  in 
der  Form  des  chronischen  squamösen  Ekzems.  Bezüglich  der  übrigen 
Formen  der  Mauke,  der  erysipelatösen,  gangränösen  und  verru- 
cösen  Mauke  vergl.  die  Lehrbücher  der  Chirurgie. 

Aetiologie.  Die  Beugeflächen  der  genannten  Gelenke  besitzen 
in  Folge  der  Verschiebung  und  Faltenbildung  der  Haut  bei  jeder  Be- 
wegung eine  Prädisposition  zur  Ekzembildung.  Dazu  gesellt  sich 
die  reizende  Einwirkung  von  Schmutz  und  Staub,  z.  B.  auf 
schmutzigen  Wegen  oder  in  eben  solchen  Stallungen,  sowie  von 
Feuchtigkeit  und  Nässe  bei  Regen-  oder  Thauwetter,  und  endlich 
die  der  Kälte.  Aus  letzterem  Grunde  ist  die  ekzematöse  Mauke  im 
Winter  häufiger  als  im  Sommer  zu  beobachten,  auch  werden  die 
Hinterfüsse,  weil  sie  im  Stalle  der  Beschmutzung  durch  Koth  mehr 
ausgesetzt  sind,  öfters  befallen  als  die  Yorderfüsse.  Prietsch  u.  A. 
haben  die  Mauke  bei  Pferden  im  Winter  nach  Aufstreuen  von  Salz 
auf  die  Pferdebahnschienen  beobachtet.  Siedamgrotzky,  Born  u.  A. 
haben  dagegen  bei  ihren  diesbezüglichen  Versuchen  keine  nachtheilige 
Wirkung  des  Salzstreuens  constatirt.  Das  Abschneiden  desFessel- 
behanges  (Köthenzopfes),  der  besonders  bei  unedlen  Thieren  sehr 
stark  entwickelt  ist,  und  einen  natürlichen  Schutzapparat  fUr  die 
Fesselbeuge  und  Fesselgrube  darstellt,  scheint  ebenfalls  zuweilen  eine 
indirecte  Ursache  für  die  Entstehung  eines  Ekzems  daselbst  insofern 
zu  bilden,  als  die  Beugefläche  des  Fesseis  dadurch  gegen  die  reizende 
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Einwirkung,  insbesondere  der  Nässe  und  Kälte,  sowie  des  Schmutzes 
weniger  geschützt  ist.  In  wie  weit  Bacterien  als  directe  Ursachen 
der  ekzematösen  Mauke  in  Betracht  kommen,  ist  schwer  zu  ent- 
scheiden. 

Die  von  Straub  nach  dem  Exerciren  von  Militärpferden  auf  Stoppel- 
feldern beobachtete  sog.  „ traumatische*  Mauke  nähert  sich  mehr  einer  in- 
fectiösen  Hautentzündung  (erysipelatöse  Mauke),  als  einem  einfachen 
Ekzem.  Das  der  Mauke  {Jlerdings  sehr  ähnliche  Krankheitsbild  wurde  durch 
eine  grosse  Anzahl  kleiner,  obeifiächlicher  Hautwunden  mit  secundärer  ery- 
sipelatöser  und  phlegmonöser  Hautentzündung  hervorgerufen.  Eine  derartige 
infectiöse  Dermatitis  entwickelt  sich  übrigens  nicht  selten  auch  im  weiteren 
Verlaufe  des  Maukeekzems,  indem  Infectionserreger  auf  die  geplatzten  Bläschen 
oder  in  die  Bisse  und  Spalten  der  Haut  gelangen.  Ein  der  Schlempe- 
mauke des  Bindes  analoges  Ekzem  hat  Oh  Im  an  n  bei  mehreren  Pferden 
eines  Gutes  beobachtet,  welche  mit  Schlempe  gefüttert  wurden.  Ueber 
enzootisches  Auftreten  der  Mauke  bei  einem  russischen  Begimente  in  Folge 
der  Berührung  der  Fessel  mit  Wolfsmilch  hat  Kossorotow  berichtet. 
Malzew  glaubt  als  Ursache  der  erysipelatösen ,  ansteckenden  Mauke  den 
Streptococcus  erysipelatis  nachgewiesen  zu  haben.  Seine  Ansicht,  dass  jede 
Mauke  erysipelatöser  Natur  sein  soll,  ist  indessen  nicht  zutreffend. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Mauke  und  Raspe  entwickeln 
sich  bei  acutem  Verlaufe  in  sehr  typischer  Weise.  Zunächst  ist 
die  Haut  höher  geröthet,  geschwollen,  schmerzhaft  und  wärmer 
anzuftihlen  (Stadium  erythematosum).  Bald  treten  jedoch  auf  derselben 
kleine  helle  Bläschen  auf  (Stadium  vesiculosum),  welche  platzen  und 
eine  wässerige,  gelbliche,  anfangs  geruchlose  Flüssigkeit  entleeren 
(Stadium  madidans).  Die  geschwollene  Haut  bildet  femer  bei  der 
Bewegung  des  Thieres  dicke  Falten,  auf  welchen  leicht  Bisse  und 
Schrunden  (sog.  Rhagaden)  entstehen,  die  sich  entzünden  und  bald 
mit  eingetrockneten  Borken  bedecken.  Dabei  sind  die  Haare  mit  ein- 
ander verklebt,  oder  sie  sind  gesträubt  und  zum  Theil  ausgefallen. 
Die  Bewegung  auf  dem  betreffenden  Fusse  ist  eine  steife,  gespannte. 

Während  nun  die  Raspe  in  diesem  Stadium  entweder  abheilt 
oder  in  ein  squamöses  chronisches  Ekzem  mit  wulstförmiger  Ver- 
dickung der  Haut,  sowie  Neigung  zu  acuten  Nachschüben  übergeht, 
kann  die  ekzematöse  Mauke  bei  längerer  Dauer  ganz  bedeutende 
Veränderungen  in  der  Fesselbeuge  herbeiführen.  Im  weiteren  Ver- 
laufe zersetzt  sich  nämUch  die  auf  der  Oberfläche  der  Haut  abge- 
sonderte Flüssigkeit  und  macerirt  die  Epidermis.  Man  findet  dann 
ein  missfarbiges,  schmieriges  oder  breiartiges  Secret  mit  intensivem 
Käse-  oder  Fäulnissgeruche,  welches  vermöge  seiner  reizenden 
Eigenschaften  geschwürige  Substanzverluste  auf  der  Haut  er- 
zeugt und  zu  chronischen  Verdickungen  derselben  Veranlassung  gibt 
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Es  entstehen  so  in  der  Fesselbeuge  tlieils  ausgedehnte  wunde,  mit 
Granulationen  bedeckte  Stellen,  theils  höckerige  oder  schwielen- 
artige Verdickungen  der  Haut  mit  tiefen  Schrunden  und  Rissen. 
Dabei  sind  die  Haare  gesträubt  und  borstenartig  aufgerichtet 
(sog.  trockener  und  feuchter  Straub-  oder  Igelfuss).  Die  Verdickung 
der  Haut  kann  im  Verlaufe  von  Monaten  und  Jahren  in  Elephan- 
tiasis übergehen.  Dabei  erhält  sich  auf  der  Oberfläche  der  Haut 
ein  chronisches  squamöses  Ekzem  (sog.  Schuppenmauke).  In  der 
Umgebung  des  Maukeprocesses  beobachtet  man  nicht  selten  Schwellung 
der  Haut  bis  zum  Mittelfuss  hinauf;  auch  Strahlfäule  ist  eine  häufige 
Begleiterscheinung  der  chronischen  Mauke.  Endlich  kann  die  ekzema- 
töse Mauke  beim  Hinzutreten  specifischer  Infectionsstoffe  (Nekrose- 
bacillen)  in  die  gangränöse  Form  übergehen. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Mauke  und  Baspe  ist  je  nach 
dem  Stadium  eine  verschiedene.  Im  Anfange  genügt  Reinlichkeit  und 
Trockenhaltung,  ein  Streupulver  (Zinkoxyd  und  Talk,  Eichen- 
rindenpulver), eine  Zink-  oder  Bleisalbe.  Bei  höheren  Ghraden  des 
Leidens  jedoch  müssen  energischere  Mittel  angewandt  werden.  Haupt- 
sächlich sucht  man  die  anhaltende  Absonderung  und  Zersetzung  des 
Maukesecretes  durch  austrocknende,  desinficirende  und  adstringirende 
Mittel  einzuschränken.  In  dieser  Beziehung  sind  zu  erwähnen:  Creolin- 
und  Theerliniment,  austrocknende  Pulver,  namentlich  Tannin, 
Tannofor'm,  Amyloform,  Glutol  und  Xeroform,  Terpentin- 
verbände, Alaunbäder,  Sublimatbäder  u.  s.  w.  Massige 
Grade  kann  man  lediglich  durch  häufiges  Anlegen  eines  trockenen 
Tannoform-,  Sublimat-,  Creolin-  oder  Pyoktaninverbandes 
zur  Heilung  bringen.  In  sehr  hartnäckigen  Fällen  hilft  zuweilen  eine 
einmalige  Bepinselung  mit  Chromsäure  (lOprocentige  wässerige 
Lösung),  sowie  feuchte  Verbände  mit  Pikrinsäure  (1 — 2procentig). 
Bei  Ghranulations-  und  Schwielenbildung,  also  beim  entwickelten  Straub- 
und  Elephantenfusse ,  lassen  die  gesammten  Mittel  indess  meist  im 
Stiche.  Eine  vollkommene  Heilung  ist  hier  für  gewöhnlich  unmöglich ; 
man  muss  vielmehr  die  Neubildungen  und  Schwielen  durch  Exstir- 
pation  oder  Aetzmittel  beseitigen  (chirurgische  Behandlung). 

Winterr&ude.  Unter  diesem  Namen  beschreibt  Warncke  (Berl. 
Arch.  1894)  ein  papulös-vesiculäres  Ekzem  bei  Pferden,  welches  zur  Winter- 
zeit in  der  Sprunggelenksbenge,  an  der  Innenfläche  beider  Hinter- 
schenkel, am  Schweifansatz,  unter  der  Mähne  u.  s.  w.  auftritt,  ohne 
Juckreiz  verläuft  und  sehr  hartnäckig  ist.  Das  der  „Sommerräude"  ver- 
wandte Hautleiden  stimmt  nach  Warncke  mit  keiner  der  bisher  bekannten 
Hautkrankheiten  überein. 
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C.  Ekzematöse  Hauterkrankungen  beim  Rinde. 

Literatur.  —  Die  älteren  Lehrbücher  von  Hering  ,  Spinola  u.  A.  Ausserdem 
Eppinger,  Th.  C,  1896.  S.  488.  —  Schleifpkr,  VeUrinarius,  1896.  —  Martin, 
Bee,,  1897.  —  Strebel,  Schw,  A.,  1898.  S.  179.  —  Paller,  B.  ^.,  1899.  S.  225. 
Yergl.  femer  die  Literatur  der  Schlempemauke. 

Allgemeines«  Ueber  den  ganzen  Körper  verbreitete,  nicht  para- 
sitäre Ekzeme  sind-  beim  Rinde  seltener  als  beim  Pferde.  Im  üebrigen 
kommen  beim  Rinde  so  ziemlich  dieselben  Ausschlagsformen  vor  wie 
bei  letzterem.  So  hat  man,  wenn  auch  selten,  das  papulos-vesi- 
culäre,  sowie  das  desquamative  Ekzem  in  der  Form  der  sog. 
Kleien-  und  Schuppenflechte  und  der  Hungerräude  auch  beim  Rinde 
beobachtet,  desgleichen  ein  grindartiges  in  der  Form  des  sog. 
Weichselzopfes  an  der  Schweifquaste.  Mehr  als  bei  anderen 
Thieren  wird  beim  Rinde  als  Ursache  des  Ekzems  eine  be- 
stimmte Fütterungsweise  beschuldigt.  Die  in  den  älteren 
Lehrbüchern  viel  besprochene  sog.  »Traubenkammkrankheit* 
des  Rindes  bildet  hiefUr  einen  Beleg.  Dieselbe  stellt  nämlich  einen 
anfangs  papulösen,  später  pustulösen  Ausschlag,  besonders  an  den 
Extremitäten,  dar,  welcher  durch  die  Fütterung  von  Traubenkämmen 
und  Rebenlaub  entstehen  soll.  Auch  nach  Verfütterung  von  Maiskleie 
ist  ein  ähnlicher  Ausschlag  beobachtet  worden.  Noch  viel  wichtiger 
aber  erscheint  der  Einfluss  der  Fütterung  bei  der  practisch  und  theo- 
retisch bedeutendsten  Hautkrankheit  des  Rindes,  der  sog.  Schlempe- 
mauke, mit  welcher  die  Traubenkammkrankheit  offenbar  nahe  ver- 
wandt ist.  Gegenüber  der  Schlempemauke  besitzen  alle  anderen  nicht 
parasitären  Ekzemformen  beim  Rinde  eine  wesentlich  geringere  Be- 
deutung, so  dass  es  bezüglich  ihres  Krankheitsbildes  und  ihrer  Be- 
handlung genügt,  auf  die  beim  Pferde  besprochenen  Verhältnisse 
hinzuweisen.  Dagegen  bedarf  die  Schlempemauke  einer  eingehenden 
Besprechung. 

Die  ScUempemanke  des  Rindes. 
(Rindermauke,  Fussmauke,  Fussgrind.) 

Literatur.  —  Johne,  5.  J.B.,  1877.  S.  148—210;  enthält  eine  vollständige  Angabe 
der  älteren  und  neueren  veterinär-medicin.  und  landw.  Literatur.  Ausserdem: 
B,  A.,  1879.  S.  220.  —  Rabe,  FüMing's  landw.  Zeitg.,  1875.  S.  179;  H.  J.  B., 
1876.  S.  80;  D,  Z.  f.  Th,,  1879.  S.  284.  —  Heiss,  TT.  f,  Th,,  1885.  S.  345.  — 
Eggelino,  B.  A.,  1885.  S.  308.  —  Morro,  Ibid.,  S.  304.  —  Heinzelmann,  Landw. 
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Thierzueht,  1885.  —  Klein,  B,  A,^  1886.  S.  292.  —  Wkoener,  Ihid,  —  Bolle, 
Ihid.y  S.  295.  —  Baranski,  Oe.  Revue,  1886.  S.  65.  —  Laorte  u.  Verfall«,  BulL 
Belg.y  1886.  —  Henninobr,  B,  (h.  M.,  1886.  S.  24  u.  69.  —  BrIotioam,  Inaug,- 
Dies.,  Leipzig  1886.  —  Feiffer,  Zettschr.für  Spiritusindustriey  1887.  S.  23.  — 
MöBiüs,  S.  J,  B,,  1888.  S.  73.  —  Zürn,  Die  pflanzt,  Paras.,  1889.  S.  280.  —  Rein- 
hardt, W.  f.  Th.,  1891.  S.  87.  —  Dammann,  Oesundheitspflege,  1892.  —  Kunze, 
Robert,  ä  J.  B.,  1898.  S.  123.  —  Schröder,  TT.  ^.  Tä.,  1894.  S.  397.  —  Kühn, 
B,  ih.  W.y  1894.  S.  521.  —  Hartenstein,  ä  J.  B.,  1894.  S.  128.  —  Döderlein, 
TT.  ^.  TÄ.,  1895.  S.  77.  —  Siechbneder,  Ibid.,  1896.  S.  95. 

Wesen.  Ueber  den  Begriff  und  das  Wesen  der  sog.  Schlempe- 
mauke  des  Rindes  herrschen  zur  Zeit  immer  noch  verschiedene  An- 
sichten. Offenbar  hat  man  von  jeher  unter  diesem  Namen  Ekzem- 
formen zusammengeworfen,  welche  ätiologisch  gar  nichts  mit  einander 
gemein  haben,  klinisch  jedoch  sehr  schwer  oder  gar  nicht  aus  ein- 
ander zu  halten  sind.  In  der  Literatur  wird  z.  B.  vielfältig  auch  ein 
sog.  „Traber ausschlagt  nach  VerfÜtterung  von  Bier-  und  Wein- 
träbem,  Luzerne,  weissem  Senf,  pilzbesetztem  Futter  u.  s.  w.,  ja  selbst 
die  Fussräude  des  Rindes  (Dermatophagusräude)  mit  der  Schlempe- 
oder Rindermauke  identificirt.  Insbesondere  aber  scheint  die  der 
Schmutz-  oder  Schrundenmauke  des  Pferdes  entsprechende  Schmutz- 
mauke des  Rindes  nicht  selten  als  Schlempemauke  bezeichnet  worden 
zu  sein.  Diese  Schmutzmauke  des  Rindes,  deren  Existenz  von  ver- 
schiedenen Seiten,  wenn  auch  ohne  Grund,  angefochten  wurde,  ist 
allerdings  klinisch  von  der  Schlempemauke  nicht  immer  leicht  zu 
unterscheiden;  gerade  beim  Rinde  können  ganz  verschiedene  Ursachen 
gleiche  oder  ähnliche  Hautaffectionen  hervorrufen.  Indessen  ist  die 
Veranlassung  der  beiden  eine  vollständig  andere,  indem  die  Schmutz- 
mauke, wie  beim  Pferde,  durch  äussere  Einflüsse,  so  vor  Allem  durch 
Unreinlichkeit,  schlechte  Hautpflege,  Nässe,  Kälte  u.  s.  w.,  die  Schlempe- 
mauke dagegen  zunächst  lediglich  durch  die  VerfÜtterung  der  Kar- 
toffelschlempe erzeugt  wird.  Schmutzmauke  und  Schlempemauke 
sind  also  zwei  grundverschiedene  Formen  der  Mauke  des 
Rindes  im  Allgemeinen.  Diese  Verwirrung  in  den  Bezeichnungen 
hat  auch  zu  ganz  abweichenden  Auffassungen  über  das  Wesen  der 
Schlempemauke  führen  müssen.  Die  verschiedenen  diesbezüglichen 
Ansichten  sollen  weiter  unten  des  Näheren  erörtert  werden.  Wir  selbst 
erblicken  in  der  Schlempemauke  ein  toxisches  Exanthem,  analog 
den  Arzneiexanthemen,  z.  B.  dem  Mercurialgrind,  welches 
durch  einen  bisher  noch  unbekannten '  giftigen  Stoff  der 
Kartoffelschlempe  bezw.  der  Kartoffelpflanze  überhaupt  her- 
vorgerufen wird  und  den  Charakter  eines  vorwiegend  vesi- 
culären  Ekzems  besitzt. 
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Yorkommen.  Die  eigentliche  Schlempemauke  ist  erst  seit  etwa 
70  Jahren  bekannt.  Ihr  erstes  Auftreten  in  den  zwanziger  Jahren 
dieses  Jahrhunderts  ist  mit  der  um  diese  Zeit  zunehmenden  Ausbrei- 
tung des  Eartoffelbaues  und  der  Einrichtung  grosser  Eartoffelbrenne- 
reien,  sowie  der  dadurch  bedingten  reichlichen  KartoffelschlempefÜtte- 
rung  eng  verknüpft.  Spinola  hat  die  Krankheit  zum  ersten  Male  im 
Jahre  1827  gesehen  und  1836  genauer  beschrieben.  Am  häufigsten 
erkranken  Mastochsen  und  männliche  Thiere,  nächstdem  Mast- 
kühe. Milchkühe  bleiben  dagegen  von  der  Schlempemauke  oft  ver- 
schont. Dabei  scheinen  manche  Thiere  eine  gewisse  individuelle 
Disposition  für  die  Krankheit  zu  besitzen,  während  andere  bei 
gleicher  Fütterung  eine  ebenfalls  ganz  individuelle  Immunität  zeigen. 
Die  schwersten  Krankheitsfälle  ereignen  sich  im  Frühjahr  bis  gegen 
den  Anfang  des  Sommers,  was  offenbar  mit  der  um  diese  Zeit  ihren 
Höhepunkt  erreichenden  Keimung  der  Kartoffeln  in  Verbindung  zu 
bringen  ist.  Besonders  heftig  erkranken  neu  eingestellte  Thiere,  wes- 
halb die  Mauke  auch  am  häufigsten  in  Viehständen  mit  öfterem  Vieh- 
wechsel beobachtet  wird.  Unter  solchen  Bedingungen  können  auch 
neu  eingestellte  frisch  milchende  Kühe  erkranken.  Meist  werden  nur 
die  Fussenden  der  hinteren  Extremitäten  von  der  Krone  bis 
zum  Sprunggelenke  ergriffen.  Doch  kann  sich  der  Ausschlag  auch 
auf  die  Vorderfüsse  beschränken,  oder  es  können  alle  vier  Extremi- 
täten zusammen  erkranken.  Indess  ergreift  das  Leiden  auch  andere 
Körperstellen,  den  Bumpf,  Hals  u.  s.  w. ,  wenn  auch  seltener.  Die 
Beschaffenheit  des  Stalles  hat  keinen  Einfluss  auf  das  Ausbrechen  der 
Krankheit.  Dieselbe  kommt  vielmehr  in  ganz  musterhaften,  reinen 
Stallungen  bei  der  reichlichsten  und  besten  Streu  und  bei  vollkommen 
trockenem  Stande  vor. 

Aetiologie  und  Pathogenese.  In  den  häufigsten  Fällen  wird 
die  Schlempemauke  durch  die  Fütterung  der  Kartoffelschlempe 
hervorgerufen.  Andere  Schlempen,  wie  Korn-  und  Maisschlempe,  sind 
in  dieser  Beziehung  in  der  Segel  ungefährlich,  desgleichen  wohl  auch 
die  von  Einigen  beschuldigten  Bierträber.  Der  6rad  der  Erkrankung 
steigt  mit  der  Menge  der  verfütterten  Kartoffelschlempe.  Ausschliess- 
liche Schlempefütterung  oder  grosse  Schlempemengen  (80  Liter  pro 
Tag  und  Kopf)  bei  wenig  Rauhfutter  oder  sonstigem  Beifutter  haben 
die  schwersten  Erkrankungen  zur  Folge,  während  der  Ausschlag  bei 
massigen  Schlempemengen  (40  Liter)  beschränkt  und  milder  verläuft. 
Am  stärksten  wirkt  die  von   gekeimten  Kartoffeln  stammende,  sowie 
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eine  stark  gährende  Schlempe.  Dabei  muss  die  eigenthümliche  That- 
sache  hervorgehoben  werden,  dass  nicht  jede  Eartoffelschlempe 
gleich  schädlich  ist.  Je  nach  den  verschiedenen  Jahrgängen  sind 
Ejrankheitsfälle  in  einem  imd  demselben  Stalle  seltener  oder  häufiger. 
Man  kann  dies  entweder  auf  irgend  welche  Variationen  des  Gährungs- 
processes  bezw.  der  Gährungsproducte  oder  auf  verschiedene  Arten, 
verschiedenes  Wachsthum,  verschiedene  Bodenbeschaffenheit  und  Dün- 
gung der  Kartoffelpflanze  u.  s.  w.  zurUckfQhren ,  welch  letztere  sich 
vielleicht  wie  die  Lupinen  je  nach  dem  Standort  in  ihrer  Wirkung 
ändert.  So  beobachtete  man  das  Auftreten  der  Krankheit  nach  Ein- 
führung der  Oleasonkartoffel.  Die  Destillation  der  Maische  soll  von 
besonderem  Einflüsse  auf  die  Entstehung  der  Krankheit  sein,  insofern 
als  Schlempemauke  hauptsächlich  auftritt,  wenn  Schlempe  verfüttert 
wird,  welche  von  einer  schnell  destillirten  Maische  herrührt. 
Die  Säuerung  der  Schlempe  ist  fttr  die  Entstehung  der  Krankheit 
ohne  Belang. 

Die  Schlempemauke  wird  indess  nicht  ausschliesslich  durch  die 
Fütterung  der  Kartoffelschlempe,  sondern  der  Kartoffelpflanze 
überhaupt  in  jeder  Form  und  Zubereitung  erzeugt.  Sowohl 
die  rohe  wie  die  gekochte  Kartoffel,  das  Kochwasser  der 
letzteren  und  insbesondere  das  Kartoffelkraut  rufen  bei  ihrer  Ver- 
fütterung  nicht  selten  ganz  denselben  Ausschlag  hervor,  desgleichen 
keimende  Kartoffel  und  das  saure  Maischgut.  Es  muss  also  offen- 
bar ein  bestimmter  giftiger  Stoff  schon  in  der  Kartoffel- 
pflanze selbst  enthalten  sein,  welcher  bei  der  Schlempebereitung 
zurückbleibt  und  nach  dem  Austritte  der  Kohlehydrate  aus  der  Kar- 
toffel in  relativ  grösserer  Menge  in  derselben  vorhanden  ist.  Ueber 
die  Natur  dieses  giftigen  Stoffes  ist  etwas  Sicheres  zur  Zeit  noch  nicht 
bekannt.  Seine  Wirkung  stellt  man  sich  wohl  am  besten  in  der  Weise 
vor,  dass  derselbe  bei  seiner  Ausscheidung  durch  die  Talg-  und  Schweiss- 
drüsen  der  Haut  reizende  und  entzündungserregende  Eigenschaften 
äussert,  welche  zu  Ekzembildung  führen.  Mit  dieser  Annahme  steht 
das  seltenere  Erkranken  der  Milchkühe  in  vollem  Einklänge,  indem 
bei  denselben  jenes  giftige  Agens  durch  die  lebhafte  Secretion  der 
Milchdrüsen  aus  dem  Körper  der  Thiere  entfernt  wird.  Dass  die  Milch 
maukekranker  Kühe  in  der  That  einen  giftigen  Stoff  enthält,  wird 
durch  die  vielfach  beobachtete  schädliche  Einwirkung  der  Milch  auf 
Kälber  und  Kinder  bewiesen,  von  denen  erstere  an  Durchfall,  letztere 
an  Ausschlägen  erkranken.  Auch  die  bei  ausreichender  Bewegung 
der  Thiere  milder  verlaufenden  Fälle  von  Schlempemauke  lassen  sich 
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durch  die  hiebei  gesteigerte  Ausscheidung  jener  Stoffe  vielleicht  er- 
klären. Der  gegen  die  Annahme  erhobene  Einwand:  warum  nur 
oder  vorwiegend  die  Fussenden  der  hinteren  Extremitäten  erkranken? 
lässt  sich  zunächst  dahin  berichtigen,  dass  der  Ausschlag  zuweilen  in 
der  That  auch  über  den  ganzen  Körper  vorkommt.  Sodann  muss  der 
umstand  in  Betracht  gezogen  werden,  dass  vor  Allem  die  Haut  der 
Hinterfüsse  durch  die  Einwirkung  der  Nässe  und  des  Schmutzes  von 
Seiten  des  Bodens,  sowie  des  bei  Schlempefütterung  gewöhnlich  sehr 
dünnen,  ja  selbst  diarrhoischen  Eothes  zur  Ekzembildung  prädisponirt 
ist.  Die  geringere  Resistenzfähigkeit  der  Haut  der  Extremitäten  gegen 
toxische  Exantheme  (Arzneiexantheme)  haben  wir  ausserdem  auch  in 
einem  Falle  von  Bromexanthem  bei  einem  Pferde  beobachtet,  das  nach 
sehr  grossen  Dosen  von  Bromkalium  einen  über  den  ganzen  Körper 
verbreiteten  Ausschlag  bekam,  der  am  Rumpf  nur  schwach,  an  den 
Extremitäten  dagegen  ausserordentlich  intensiv  war. 

Andere  Ansichten  über  das  Wesen  der  Schlempemauke. 

1.  Das  in  der  Kartoffel  enthaltene  Solan  in  bezw.  Solanidin  wurde 
vielfach  als  wesentliches  ätiologisches  Moment  beschuldigt,  und  die  Schlempe- 
mauke als  eine  Solaninvergiftung  aufgefasst,  eine  Ansicht,  die  durch  die 
nachweisbare  Vermehrung  des  Solanins  zur  Zeit  der  Keimung  und  die 
damit  zusammenfallenden  schweren  Fälle  von  Schlempemauke  nach  der 
Fütterung  keimender  Kartoffeln  oder  aus  solchen  dargestellter  Schlempe 
scheinbar  gestützt  wurde.  Indess  fehlen  bei  der  Schlempemauke  die  för 
die  Solaninvergiftung  wesentlichsten  und  auch  experimentell  zu  erzeugen- 
den narkotischen  Erscheinungen:  Taumeln,  Betäubung,  Lähmung  u.  s.  w. 
(vergl.  das  Kapitel  der  Solaninvergiftung).  Ausserdem  wirken  auch  Kartoffeln 
krankheitserregend,  welche  noch  gar  nicht  gekeimt  haben,  also  gar  kein 
Solanin  enthalten. 

2.  Das  bei  der  alkoholischen  Gahrung  nebenher  entstehende  Fuselöl 
kann  aus  mehreren  Gründen  nicht  als  Ursache  angenommen  werden.  Zu- 
nächst findet  sich  dasselbe  in  jeder  Schlempe,  z.  B.  auch  in  der  Korn- 
schlempe, ohne  dass  letztere  einen  Ausschlag  erzeugen  würde.  Sodann  wird 
die  Kartoffelschlempe  meist  vollständig  entfuselt  verfüttert.  Auch  kann 
von  der  Anwesenheit  des  Fuselöls  in  keimenden  Kartoffeln  oder  im  Kar- 
toffelkraute keine  Rede  sein.  Endlich  sind  die  Erscheinungen  der  Fuselöl- 
vergiftung bekanntlich  ganz  andere. 

3.  Die  in  der  Schlempe  enthaltenen  Säuren  (Essig-,  Milch-,  Butter- 
säure) finden  sich  in  jeder  anderen  Schlempe  auch,  während  sie  im  Kartoffel- 
kraut stets  fehlen ;  ausserdem  ist  ihr  Gehalt  ein  so  variabler,  dass  eine  un- 
schädliche Schlempe  zuweilen  mehr  davon  enthält  als  eine  schädliche. 

4.  Die  Hypothese  von  Johne,  welcher  den  hohen  Kaligehalt  der 
Kartoffeln  in  ätiologische  Beziehung  zur  Schlempemauke  bringen  wollte, 
kann  die  Entstehung  eines  vesiculären  Ekzems  nicht  erklären,  weil  die  Kali- 
salze lediglich  als  Muskelgifte  wirken,  und  bekanntlich  ein  hoher  Kaligehalt 
bei  Nahrungsmitteln  durchaus  unschädlich  ist. 

5.  Nach  Zürn  sollen  sich  die  in  der  Branntweinhefe  enthaltenen 
Sprosshefe  Zellen  im  Darme  in  Stabhefezellen  umwandeln  und  im  Vereine 
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mit  den  übrigen  Bacterien  nnd  Mikrokokken  des  Darminhaltes  auf  der  Haut 
eine  mykotische  Entzündung  erzeugen,  wenn  sie  mittelst  des  Eothes  auf 
letztere  gelangt  sind.  Johne  hat  gegen  diese  Annahme  mit  Becht  u.  a.  die 
nachfolgenden  Einwendungen  gemacht.  Es  finden  sich  in  jeder  Schlempe 
dieselben  Hefepilze,  es  müsste  also  jede  Schlempe  Mauke  herv^orbringen,  was 
bezüglich  der  Korn-  und  Maisschlempe  noch  niemals  beobachtet  worden  ist. 
Die  incriminirten  Hefezellen  und  Pilze  finden  sich  ferner  auch  im  Eothe 
nicht  kranker,  mit  Kartoflfelschlempe  gefutterter  Thiere,  ja  selbst  ohne 
Schlempefutterung ;  sie  müssen  also  als  zufällige  Bestandtheile  des  Eothes 
betrachtet  werden.  Bei  der  allergrössten  Reinlichkeit  kann  weiter  Schlempe- 
mauke auftreten  und  ebensogut  bei  noch  so  grosser  Unreinlichkeit  fehlen; 
ja  es  erkranken  selbst  Eörperstellen ,  die  mit  dem  Eothe  in  gar  keine  Be- 
rührung kommen.  Sodann  wurde  noch  nie  eine  Ansteckung  durch  den 
Eoth  maukekranker  Thiere  beobachtet;  Impfversuche  sind  stets  misslungen, 
ja  es  werden  sogar  Bähungen  mit  warmer  Schlempe  von  jeher  mit  Erfolg 
gegen  die  Schlempemauke  angewandt.  Auch  Baranski  hat  dieses  Argu- 
ment auf  Grund  eigener  Versuche  gegen  die  Zürn'sche  Theorie  hervor- 
gehoben. Endlich  kann  bei  der  nach  Fütterung  von  rohen  Eartoffeln,  Ear- 
toffelkraut  u.  s.  w.  auftretenden  Mauke  eine  Einwirkung  von  Hefepilzen  nicht 
in  Betracht 'kommen. 

6.  Rabe  hält  die  Schlempemauke  für  eine  reine  Milbenräude, 
die  sich  durch  Ansteckung  verbreitet,  an  das  Auftreten  und  Verschwinden 
der  Milben  (Dermatophagus  bovis)  gebunden  ist  und  zuweilen  entsprechend 
der  Lebensweise  der  Milben  einen  intermittirenden  Charakter  zeigt.  Hie- 
gegen  macht  Johne  mit  Recht  den  Einwand,  dass  die  Milben  ein  rein  zu- 
fäUiger  Befund  sind.  Johne  fand  sie  nämlich  auch  sehr  häufig  bei  ge- 
sunden Thieren,  sowie  nach  Heilung  der  Mauke,  dagegen  fand  er  sie  nur 
bei  einem  Drittel  der  an  Mauke  erkrankten  Thiere.  Sodann  herrscht  nach 
Johne  in  von  jeher  maukefreien  Ställen  die  Steissräude  (die  eigentliche 
Dermatophagusräude)  ohne  irgend  welche  Maukeaffection  am  Fessel  oder 
Schienbein,  und  ohne  dass  andere  Thiere  eine  Maukeansteckung  gezeigt 
hätten.  Auch  ist  eine  Impfung  der  Schlempemauke  nie  gelungen.  Weiter 
kann  die  Schlempemauke  ohne  jede  medicinische  Behandlung  lediglich  durch 
Weglassen  der  Schlempe  zu  jeder  Zeit  geheilt  werden.  Ferner  verbreitet 
sich  die  Dermatophagusräude  nicht  so  schlagartig  rasch  über  den  ganzen 
Eörper.  Endlich  ist  der  Zusammenhang  zwischen  Eartoffelfütterung  und 
Schlempemauke  ein  unleugbarer. 

Symptome.  Die  örtlichen  Erscheinungen  bei  der  Schlempe- 
mauke  beginnen  durchschnittlich  2—3  Wochen  nach  Beginn  der 
Schlempefutterung,  bei  ausschliesslicher  und  reichlicher  Verabreichung 
wohl  auch  früher.  Sie  bestehen  zunächst  in  Röthung  und  Schwel- 
lung der  Haut  im  Fessel,  in  Folge  deren  die  Thiere  gleich  am  An- 
fang eine  Steifheit  und  Spannung  in  den  Hinterfüssen  beim  Gehen 
und  Auftreten  erkennen  lassen.  Auf  der  gerötheten  und  geschwollenen, 
schmerzhaft  anzufühlenden  Haut  kommt  es  nun  zur  Bildung  von 
Bläschen,  welche  bald  platzen  und  beim  Zusammenfliessen  grössere 
nässende,  wunde  Stellen  erzeugen,  die  später  eintrocknen  und  mit  oft 
sehr  dicken  Krusten  und  Borken  bedeckt  werden.   Dabei  sind  die  Haare 
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gesträubt  und  das  Ende  der  betroffenen  Extremität  erscheint  mehr 
oder  weniger  verdickt.  Zuweilen  dehnt  sich  der  beschriebene  Aus- 
schlag über  den  ganzen  Mittelfuss,  sowie  über  das  Sprunggelenk 
und  Knie,  besonders  auf  der  Innenfläche,  aus  und  erstreckt  sich  selbst 
bis  zum  Hodensacke  beim  männlichen,  bis  zum  Euter  bei  weiblichen 
Thieren.  In  einzelnen  Fällen  endlich  ist  ausser  den  Extremitäten  auch 
der  ganze  Rumpf  mit  grindartigen  Borken  besetzt,  so  der  Bauch,  die 
Brust,  der  Hals,  der  Bücken  u.  s.  w. ;  dabei  legt  sich  die  geschwollene 
Haut  in  Falten,  bekommt  Spalten  und  Risse,  welche  ein  flüssiges  Ex- 
sudat absondern,  das  theils  zu  Borken  eintrocknet,  theils  eiterig  wird. 
Neben  diesen  örtlichen  Veränderungen  gehen  Allgemeinstörungen 
einher.  Die  Krankheit  beginnt  in  der  Regel  mit  leichtem  Eruptions- 
fieber, vermindertem  Appetite,  verzögertem  Kothabsatze,  Injection  und 
selbst  vermehrter  Secretion  der  Conjunctiva,  Speicheln  u.  s.  w.  Im 
späteren  Verlaufe  gesellt  sich  häufig  eine  anhaltende  Diarrhöe,  so- 
wie starker  Verfall  der  Kräfte  und  Abmagerung  hinzu,  welche  in 
schwereren  Fällen,  die  durchaus  nicht  vereinzelt  sind,  selbst  zu  Er- 
schöpfung und  zum  tödtlichen  Ausgange  führen  können.  Die  Todes- 
ursache ist  dann  eine  hinzutretende  Septikämie  oder  Pyämie.  So  be- 
obachtete Baranski  in  Galizien  im  Jahre  1885  unter  380  Ochsen 
einen  Verlust  von  70  Stück  =  nahezu  20  Proc.  Im  Allgemeinen 
findet  man  schwer  verlaufende  Fälle  hauptsächlich  in  unreinen,  schlecht 
ventilirten  und  gepflegten  Stallungen,  sowie  bei  älteren,  wenig  wider- 
standsfähigen Thieren,  welche  anhaltend  im  Stalle  gehalten  werden. 
Manche  Thiere  bekommen  auch  den  Ausschlag  mehrmals,  einzelne  im 
Verlaufe  eines  Jahres  4 — 6mal.  Das  Ueberstehen  der  Krankheit  be- 
dingt also  keine  Immunität.  Meist  indess  ist  der  Verlauf  der 
Schlempemauke  ein  gutartiger,  und  es  tritt  nach  2 — 3  Wochen 
Heilung  ein.  Hiebei  lösen  sich  allmählich  die  Borken  unter  Haai*- 
ausfall  und  Abschilferung  der  Epidermis.  Bei  Vernachlässigung  des 
Ausschlages  können  allerdings  zu  dem  oberflächlichen  vesiculären  und 
nässenden  Ekzem  der  Schlempemauke  schwerere  erysipelatöse  und 
phlegmonöse,  ja  selbst  gangränescirende  Hautentzündungen  hinzutreten, 
welche  zuweilen  zu  brandigem  Absterben  der  Haut,  ja  selbst  zu  septi- 
scher und  pyämischer  Infection  (Metastasen  in  andere  Organe)  führen.  — 
Zuweilen  fällt  in  den  Stallungen,  in  welchen  die  Schlempemauke 
herrscht,  ein  eigenthümlicher  dumpfer,  multriger  Geruch  auf. 

Differentialdiagnose.    Die  Schlempemauke  kann  mit  einer  Seihe 
anderer  Processe  verwechselt  werden.     Dieselben  sind  folgende: 
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1.  Die  Schmutzmauke  kann  klinisch  ein  der  Schlempemauke 
vollkommen  ähnliches  Krankheitsbild  erzeugen,  hat  aber  eine  ganz 
andere  ätiologische  Grundlage,  d.  h.  sie  entsteht  unabhängig  von  der 
Schlempefütterung,  lediglich  durch  äussereEinflüsse.  Ausserdem 
sind  meist  die  Veränderungen  bei  der  Schmutzmauke  geringgradiger, 
und  man  beobachtet  nur  die  Erscheinungen  des  Stadium  erythema- 
tosum  und  squamosum;  indess  kann  es  ohne  Zweifel  auch  bei  der 
Schmutzmauke  zu  Bläschenbildung  kommen.  In  der  Praxis  wird  man 
nicht  fehl  gehen,  wenn  man  jede  bei  Schlempe-  bezw.  Eartoffelfütte- 
rung  auftretende  Mauke  als  Schlempemauke  auffasst,  während  man 
die  anderen  nicht  parasitären  Ekzeme  der  Fussenden  der  Schmutz- 
mauke zurechnet. 

2.  Die  durch  Dermatophagus-Milben  erzeugte  Fussräude. 
Wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  Fussräude  und  Schlempe- 
mauke sich  mit  einander  compliciren  können,  und  dass  das  Vorhanden- 
sein der  Räudemilben  an  den  HinterfQssen  eine  Prädisposition  fOr  die 
Entstehung  der  Schlempemauke  zu  bilden  vermag,  so  ist  doch,  ab- 
gesehen von  dem  mikroskopischen  Befunde,  das  klinische  Bild  und  der 
Verlauf  der  Fussräude  ein  anderer,  als  bei  der  Schlempemauke.  Die 
erstere  ist  entschieden  ein  langsamer  und  milder  verlaufender  Aus- 
schlag als  die  Schlempemauke  und  befällt  nur  selten  die  unteren  Fuss- 
enden, ohne  sich  weiter  nach  oben  auszubreiten.  Auch  ist  der  Charakter 
des  dadurch  erzeugten  Ekzems  vorwiegend  ein  chronisch-squamöser, 
während  die  Schlempemauke  in  der  Hauptsache  ein  acutes,  vesiculäres 
bezw.  nässendes  Ekzem  darstellt. 

3.  Die  Maul-  und  Klauenseuche  ist  zwar  ebenfalls  ein  vesi- 
culäres Exanthem,  befällt  aber  mehr  den  Kronrand  und  Klauenspalt, 
ist  ausserordentlich  ansteckend  und  entsteht  unabhängig  von  der 
Schlempefütterung.  Complicationen  der  Schlempemauke  mit  Klauen- 
seuche sind  natürlich  möglich,  eine  Diagnose  ist  indess  auch  hier  nicht 
allzu  schwer. 

4.  Das  Panaritium,  eine  infectiöse,  von  der  Krone  oder  vom 
Klauenspalte  ausgehende  phlegmonöse  Entzündung  der  letzten  Pha- 
langen mit  Affection  der  Sehnen,  Gelenke,  des  Periosts  und  der 
Knochen,  kann  als  rein  chirurgisches  Leiden  der  Klauen  mit  dem 
typischen  Exanthem  der  Fessel-  und  Schienbeingegend  wohl  kaum 
verwechselt  werden. 

5.  Endlich  wird  der  typische  Charakter  des  Schlempeausschlags 
nicht  selten  durch  allerhand  Manipulationen  von  Seiten  der  Eigen- 
thümer,  der  Schweizer  oder  von  Pfuschern,  z.  B.  durch  Einreibungen 
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mit  Petroleum  oder  roher  Garbolsäure,  verändert,  so  dass  die  Diagnose 
anfangs  auf  Schwierigkeiten  stossen  kann. 

Therapie.  Die  einfachste  Behandlungsweise  der  Schlempemauke 
besteht  im  Aussetzen  der  Schlempefütterung  oder,  wo  dies  nicht 
möglich  ist,  in  Reduction  der  gefütterten  Schlempemengen  von  80  Liter 
pro  Tag  auf  etwa  20—40  Liter  und  entsprechender  Zugabe  von  Rauh- 
futter oder  anderen  Futtermitteln.  Nach  Mark  er  soll  insbesondere 
das  Zubrennen  von  Mais  zur  Eartoffelmaische  die  Schlempemauke  ver- 
hindern, sofern  nicht  mehr  als  70 — 80  Liter  pro  Tag  verfüttert  wer- 
den, und  etwa  ein  Drittel  Mais  zugesetzt  wird.  Ausserdem  wird  eine 
ausgiebige  Bewegung  der  erkrankten  Thiere  den  Grad  der  Erkrankimg 
vielleicht  mildern.  Von  Arzneimitteln  sind  eine  grosse  Anzahl  im 
Gebrauche.  Rabe  empfiehlt  eine  Verbindung  von  Theer  mit  Seife 
(1  Theil  Theer,  2  Theile  Seife,  1  Theil  Schwefelblumen,  2  Theile 
Branntwein),  sowie  Sprocentiges  Carbolöl.  Andere  wenden  austrock- 
nende und  adstringirende  Mittel  in  Lösung  oder  in  Substanz  an,  z.  B. 
Eichenrindenpulver,  Eichenrindenabkochung,  Bleiwasser,  Kupfervitriol, 
Bleizucker.  Es  dürfte  sich  namentlich  auch  die  Anwendung  des  Greo- 
linS)  oder  Lysols  in  Form  des  Linimentes  (Creolini.  Sapon.  Kaiin.  ää 
100,0;  Spiritus  50—500,0),  der  Salbe  (1  :  10—20),  des  Lysol-  bezw. 
Creolinwassers  (2  Proc.)  und  des  Creolinspiritus  (1 :  10 — 25)  empfehlen. 
Endlich  ist  es  nicht  überflüssig,  für  möglichste  Reinhaltung  des  Stalles 
Sorge  zu  tragen.  Wenn  die  Schlempemauke  auch  direct  mit  Unrein- 
lichkeit  und  Schmutz  nichts  zu  thun  hat,  so  können  doch  letztere, 
wenn  sie  zu  sehr  überhand  nehmen,  eine  gewisse  Prädisposition  zur 
Erkrankung  schaffen  und  an  sich  leicht  verlaufende  Fälle  verschlimmem. 


D.  Ekzematöse  Hauterkrankungen  beim  Schafe. 

Literatar.  —  Mat,  Krkhtn.  d.  Schafes,  1868.  —  BöfiON,  Traiti  d$s  maladies  du 
mouton,  Paris  1874.  —  Plessow,  Th.  RdscK  1889.  S.  269  —  Wallet,  Joum,  of 
comp.  Path,,  1890.  —  Die  Lehrbücher  der  spec.  Pathologie  von  Roll,  Haübner- 

SlKDAMGROTZKT  U.  8.  W. 

Allgemeines.  Die  nicht  parasitären  Dermatosen  des  Schafes 
sind  noch  wenig  gekannt  und  wohl  auch  ziemlich  selten.  Nach 
Haubner-Siedamgrotzky  kommt  beim  Schafe  wie  beim  Pferde 
eine  sog.  Schwindflechte,  d.  h.  ein  papulöses  Ekzem  vor,  welches 
sich  durch  Aufsteigen  zahlreicher  WoUflöckchen  erkennbar  macht 
Ausserdem  beobachtet  man  ein  squamöses  Ekzem  im  Verlaufe  der 
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Leberegelseuche  und  anderer  kachektischer  Leiden  als  sog.  » Hunger- 
räude",  bei  welcher  sich  die  oberflächlichen  Epidermislagen  abschuppen; 
in  anderen  Fällen  ist  diese  „Hungerräude*  nur  auf  schlechte  Wart 
und  Pflege  zurückzufahren,  und  wird  dann  wohl  auch  als  . Schmutz- 
flechte **  bezeichnet.  Von  einem  juckenden  Knötchenausschlage  femer, 
sowie  einem  grindartigen  Ekzem  spricht  May  unter  den  Be- 
nennungen n Prurigo*^  und  . Schorfflechte ".  Auch  Mauke  kommt  bei 
den  Schafen  Tor,  wenn  auch  eine  eigentliche  Schlempemauke  bis  jetzt 
noch  nicht  beobachtet  worden  ist.  Endlich  kommen  pustulöse  Pro- 
cesse  in  der  Umgebung  des  Maules  nach  der  Aufnahme  pilzbesetzter 
Futterstoffe  vor. 

Das  häuflgste  und  wichtigste,  nicht  parasitäre  Ekzem  des  Schafes 
ist  wohl  die  sog.  Regenfäüle  (, nasse '',  „ fette *"  Räude).  Bei  schlecht 
genährten  Thieren  mit  offenem  Vliesse  wird  nämlich  die  oberste 
Schichte  der  Epidermis  in  Folge  anhaltenden  Regens  auf  der  Weide 
macerirt,  und  es  entwickelt  sich  darunter  ein  nässendes  Ekzem 
mit  Anschwellung  der  Haut,  Bläschen-  und  Borkenbildung,  Ausfall 
der  Wolle,  Juckreiz  u.  s.  w.,  welches  vorwiegend  den  Rücken  und 
das  Kreuz  befällt,  sich  jedoch  auch  nach  vom  auf  die  Schultern,  den 
Hals  und  Kopf,  sowie  nach  hinten  bis  zur  Schweifwurzel  erstrecken 
kann.  Meist  folgt  mit  dem  Nachlasse  der  regnerischen  Wittemng  von 
selbst  Heilung,  weshalb  eine  Behandlung  auch  gewöhnlich  über- 
flüssig ist;  in  schwereren  Fällen  ist  Stallaufenthalt  geboten.  Nach- 
theile erwachsen  meist  Dur  durch  den  Ausfall  der  Wolle.  Die  Dif- 
ferentialdiagnose bezüglich  der  Räude  vergl.  bei  der  letzteren. 
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1889.  S.  79.  —  SoHNLE,  Bep.,  1891.  3.  Heft.  —  Roder,  S,  J.  B.,  1891.  S.  105.  — 
LüwoERSHAüSBN,  D.  Z.  f.  Th.,  21.  Bd.  S.  1.  —  Schiwdelka,  Oe.  Z.  f.  Vet.,  1894. 
S.  195.  —  OsTERTAG,  Fleischbeschau,  1895.  S.  250.  —  Olt,  Z  f,  Fl.,  1895.  VI. 
S.  5;  B.  A.,  1896.  S.  434.  —  Jacobi,  Z  f.  Fl,  u,  M.,  1896.  S.  219. 

Vorkommen.  Als  nicht  parasitärer  Ausschlag  ist  beim  Schweine 
der  sog.  „Russ**  der  Ferkel  („Pechräude'*,  , Borkenausschlag ")  be- 
kannt. Derselbe  stellt  ein  anfangs  vesiculäres,  später  pustulöses 
und  grindartiges  Ekzem  dar,  das  besonders  bei  jugendlichen  und 
dabei  schwächlichen  oder  kränklichen  Thieren  meist  über  den  ganzen 
Körper  verbreitet  ist  und   durch  verschiedene  Ursachen  (schmutzige 
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Stallungen,  Anhäufung  und  Zersetzung  des  Hauttalges  etc.)  hervor- 
gerufen werden  kann.  In  der  Hauptsache  findet  man  Bläschen,  welche 
sich  rasch  zu  Pusteln  umwandeln  und  dann  zu  dicken  schwarzen,  pech- 
ähnlichen Schorfen  eintrocknen,  unter  welchen  die  Haut  nässt.  Der 
Ausschlag  ist  meist  nur  eine  Nebenerscheinung  einer  inneren  con- 
stitutionellen  Krankheit  und  kann  mit  der  Skrophulose  des  Menschen 
verglichen  werden.  Die  Behandlung  besteht  in  Reinhaltung,  Waschungen 
mit  Seife,  sowie  guter  Fütterung.  Da  die  Sarcoptesräude  des  Schweins 
ähnliche  Hautveränderungen  aufweist,  wie  das  eben  beschriebene  Ekzem, 
wird  sie  zuweilen  auch  mit  dem  Namen  Buss  belegt.  Sie  unterscheidet 
sich  jedoch  wesentlich  durch  ihre  Contagiosität. 

Schrotausschlag.  Unter  diesem  Namen  beschreibt  Zschokke  einen 
eigenthümlichen,  chronisch  verlaufenden,  angeblich  nicht  seltenen  Bläschen- 
ausschlag  beim  Schweine,  welcher  an  umschriebenen,  handgrossen  Flächen 
der  Ohren,  des  Bückens  und  namentlich  des  Kreuzes,  sowie  des  Schwanz- 
ansatzes auftritt,  und  durch  die  grau  violette ,  schrotäbnliche  Farbe  der 
Bläschen  gekennzeichnet  ist.  Die  Bläschen  platzen  niemals  und  verursachen 
auch  keinen  Juckreiz  (Unterschied  vom  Russ).  Der  Process  besteht  nach 
Zschokke  in  einer  zapfenartigen  Wucherung  der  Epidermis  nach  innen, 
veranlasst  durch  einen  Mikrococcus  als  Träger  der  Reizung.  Ostertag  und 
Johne  halten  den  Schrotausschlag  für  multiple  Dermoidcysten,  Lungers- 
hausen  für  eine  Hemmungsbildung  (Hypotrichosis).  Nach  Ölt  ist  das 
Leiden  als  eine  Coccidiose  der  Knäueldrüsen  (Spiradenitis  coccidiosa  suis) 
aufzufassen,  wobei  die  in  das  Epithel  der  Knäueldrüsen  eingewanderten 
Coccidien  („Coccus  fuscus'')  zur  Bildung  von  Retentionscysten  Anlass  geben. 

Pityriasis  rosea.  Als  solche  bezeichnet  Schindelka  eine  Hautkrank- 
heit bei  Schweinen,  bei  der  an  Brust  und  Bauch  linsengrosse  rotbe,  leicht 
erhabene  Flecken  auftreten,  die  sich  kreisförmig  zusammenstellen.  Die  an- 
fangs rundlichen  Flecke  haben  einen  Durchmesser  von  V>  cm  und  scheinen 
aus  lauter  kleinen  Knötchen  zu  bestehen.  Später  verflachen  und  verblassen 
sie  im  Centrum  und  breiten  sich  nach  der  Peripherie  aus,  verschmelzen  mit 
einander  und  bilden  geschlängelte  Linien.    Dauer  3  Wochen. 


Nesselansschlag,  Nesselsacht,  Qnaddelausschlag,  Urticaria. 

Allgemeines  über  Begriff  und  Ursachen.  Die  Quaddel  oder 
Nessel  (Urtica)  stellt  eine  scharf  umschriebene,  flache,  beetartig  er- 
habene Anschwellung  der  Haut  dar,  welche  durch  eine  rasch  auf- 
tretende seröse  Transsudation  in  den  Papillarkörper  und 
das  Corium  im  Bezirk  eines  capillaren  Stromgebietes 
hervorgerufen  wird.  Sie  kann  demnach  als  ein  umschriebenes 
Hautödem  oder  als  eine  herdförmige  seröse  acute  Dermatitis  aufgefasst 
werden,   bei  der  es  jedoch  nur  zum  Austritt  von  Serum,  nicht  aber 
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zur  Infiltration  mit  Zellen  gekommen  ist.  Durch  das  Fehlen  der 
letzteren  unterscheidet  sich  die  Quaddel  ganz  wesentlich  vom  Knötchen, 
ausserdem  hängt  damit  die  Möglichkeit  des  raschen  Verschwindens  der 
Quaddel  durch  Resorption  der  serösen  Flüssigkeit  zusammen.  Die 
Veranlassung  zu  der  Transsudation  von  Flüssigkeit  ist  in  einer  plötz- 
lichen Erweiterung  des  betreffenden  Capillarbezirks  in  Folge  abnormer 
Erregung  der  peripheren  vasomotorischen  Nerven  oder  in  einer  Em- 
bolie  zu  suchen.  Darnach  kann  der  Quaddelausschlag  als  eine  vaso- 
motorische Neurose  oder  Angioneurose  mit  abnormer  Durch- 
lässigkeit der  Gapillarwandungen  betrachtet  werden.  Diese  Affection 
des  vasomotorischen  Nervensystems  kann  sowohl  von  der  Haut  aus, 
als  auch  von  inneren  Organen  angeregt  werden. 

1.  Aeussere  Ursachen  sind  die  Einwirkung  reizender  Stoffe 
auf  die  Haut,  z.  B.  Insektenstiche,  die  Brennessel  (Urtica  urens  und 
dioica),  die  Haare  der  Processionsraupe.  Aber  auch  andere  Reize 
können  bei  prädisponirter,  zarter  Haut  einen  Nesselausschlag  erzeugen, 
so  das  Besprengen  mit  Terpentinöl  bei  kolikkranken  Pferden. 

2.  Innere  Ursachen  vermögen  namentlich  dann  durch  Inner- 
vationsstörungen  der  vasomotorischen  Hautnerven  Urticaria  hervorzu- 
rufen, wenn  eine  individuelle  Prädisposition  hiefiir  vorhanden 
ist.  Worin  diese  besteht,  ist  nicht  bekannt,  es  muss  aber  im  All- 
gemeinen eine  bestimmte  Störung  des  vasomotorischen  Nerven- 
systems angenommen  werden.  Jüngere,  vollblütige  und  gut  genährte 
Thiere  sollen  vorwiegend  zu  Nesselsucht  geneigt  sein.  Auch  die 
inneren  Ursachen  müssen  als  reizende,  ins  Blut  aufgenommene  Stoffe 
aufgefasst  werden,  welche  bei  gegebener  Prädisposition  eine  eigen- 
thUmliche  Einwirkung  auf  die  Haut  besitzen.  Hiefür  spricht  die  im 
Verlaufe  verschiedener  Infectionskrankheiten  (Petechialfieber, 
Druse,  Nesselfieber  der  Schweine)  auftretende  Urticaria,  bei  welcher 
jedenfalls  die  betreffenden  Infectionsstoffe  bezw.  ihre  Stoffwechsel- 
producte  als  Entzündungserreger  anzusehen  sind.  Ebenso  wird  das 
durch  gewisse  Störungen  im  Darmcanal  (Magen-  und  Darm- 
katarrh, Ikterus)  hervorgerufene  Nesselexanthem  wahrscheinlich  durch 
in  die  Blutbahn  aufgenommene  und  mittelst  der  Haut  ausgeschiedene 
abnorme  Zersetzungs-  und  Verdauungsproducte  (Toxine)  veranlasst. 
Wie  beim  Menschen  ist  femer  auch  bei  den  Hausthieren  eine  gewisse 
Idiosynkrasie,  d.  h.  eine  individuelle  Empfänglichkeit  des  Körpers  für 
bestimmte  äussere  Einflüsse,  insbesondere  für  manche  Nahrungsmittel 
als  Ursache  der  Urticaria  denkbar  (Urticaria  ab  ingestis).  Es 
werden  in  dieser  Beziehung  Hülsenfrüchte,   Buchweizen,   grüne  Kar- 
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toffeln,  grüner  Roggen,  schlecht  eingebrachtes  Futter,  sowie  rascher 
Futterwechsel  beschuldigt.  Beim  Menschen  erzeugen  besonders  Erdbeeren, 
Himbeeren,  Krebse,  Austern,  Seefische  bei  prädisponirten  Individuen 
den  Ausschlag.  Ausserdem  scheinen  namentlich  beim  Rind  psychische 
Erregungszustände  das  Auftreten  der  Urticaria  reflectorisch  ver- 
anlassen zu  können.  In  den  von  Tapken  beschriebenen  Fällen  lautete 
der  Vorbericht  gewöhnlich,  die  Kuh  sei  während  der  Vorbereitungen 
zum  Füttern,  oder  nachdem  sie  sich  mit  einer  Kuh  gestossen  habe, 
erkrankt.  Endlich  können  im  Verlaufe  anderweitiger  Haut- 
krankheiten Quaddeln  auftreten.  So  beobachtete  sie  Schindelka 
im  Verlaufe  der  sog.  canadischen  oder  englischen  Pferdepocke. 

3.  Die  rasche  Abkühlung  der  Haut  nach  vorhergehen- 
der starker  Erhitzung  des  Körpers  scheint  ebenfalls  nicht  selten 
als  veranlassende  Ursache  in  Betracht  zu  kommen.  Aus  diesem  Qrunde 
ist  der  Quaddelausschlag  sehr  häufig  im  Frühjahr  und  Sommer  bei 
grosser  Hitze,  bei  Gewitterregen,  nach  angestrengter  Arbeit,  rascher 
Bewegung,  sowie  zuweilen  bei  der  rheumatischen  Hämoglobinämie  zu 
beobachten.  In  allen  diesen  Fällen  dürfte  es  sich  weniger  um  einen 
directen,  durch  die  Kälte  ausgeübten  Reiz  auf  die  Haut,  als  vielmehr 
um  die  Retention  bezw.  Erzeugung  schädlicher  Stoffe  im  Körper  als 
Folge  der  Erkältung  handeln. 

4.  Bei  Pferden  hat  man  ausserdem  das  Nesselfieber  in  Form 
einer  scheinbar  selbstständigen,  ansteckenden  Krankheit  beobachtet; 
in  kurzer  Zeit  erkrankten  157  Pferde  einer  Batterie.  (P.  Mil.  V.  B. 
1896). 

5.  Sehr  häufig  endlich  ist  flir  das  Auftreten  der  Urticaria  gar 
keine  Ursache  zu  finden. 

Vorkommen.  Aus  dem  Angeführten  geht  hervor,  dass  der 
Nesselausschlag  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ein  rein  symptomatisches 
Exanthem  darstellt.  Es  sollte  daher  eigentlich  auch  nur  als  ein  Neben- 
symptom bei  den  betreffenden  Krankheiten  erwähnt  werden.  Indess 
gestattet  der  Umstand,  dass  die  Urticaria  oft  das  einzige  sichtbare 
Krankheitszeichen  ist,  sowie  dass  innere  Krankheiten  nicht  in  allen 
Fällen  sicher  nachgewiesen  werden  können,  immerhin  eine  Gesammt- 
besprechung  des  Ausschlags  an  dieser  Stelle,  wobei  wir  ausserdem 
einem  herkömmlichen  Gebrauche  gefolgt  sind. 

Am  häufigsten  findet  man  den  Nesselausschlag  beim  Pferde, 
Hunde  und  Schweine,  sowie  beim  Rinde.  Wir  haben  beispiels- 
weise beim  Hunde  imter  70,000   der  Berliner  Klinik   in  den  Jahren 
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1886—1894  zugefiihrten  kranken  Hunden  108  Fälle  (=  1,5  pro 
mille)  von  Urticaria  beobachtet.  —  Es  empfiehlt  sich  aus  practischen 
Gründen,  die  Urticaria  des  Pferdes,  Hundes  und  Rindes  zusammen 
abzuhandeln. 


1.  Der  Nesselausschlag  beim  Pferde,  Hunde  und  Rinde. 

Literatir.  —  Haubner,  Mag,,  1886.  S.  25;  Haubner-Shdamorotzkt,  L.  Th.,  1898. 
S.  280.  —  WoNKR  KuNix,  Oe.  F.  Ä,  1864.  1867.  1876.  1877.  —  Schleo,  S.  J,  B.^ 
1869.  S.  87.  —  Weber,  Ibid.,  1871.  S.  128.  —  Lippold,  Ackermann,  Ibid.,  1876. 
S.  106.  —  Poürqüier,  JBec,  1877.  —  Zippbrlen,  Bep,,  1880.  S.  185.  —  Forasassi, 
Giom,  diA,,  1887.  —  Sauer,  Rm^lSS9.  S.  129.  —  Klinoenstein,  B,  A.,  1890. 
S.  222.  —  Tapken,  M.  f.p.  Th.,IV.  Bd.  S.  23;  X.  Bd.  1898.  S.  166.  —  Müller, 
Krkhtn.  d.  Hundes,   1892.   S.  405.  —  Dieceerhopf,  Spee.  Path.,  1892.  I.  S.  1000. 

—  Rasberoer,  W,  f,  Th,,  1893.  S.  344.  —  Kübaschewski,  B,  th.  W,,  1894.  S.305. 

—  DoGAS,  BM,  80C.  centr,,  1894.  —  Schultz,  W.  f.  Th.,  1894.  S.  202.  —  Spinka, 
Th.  C,  1894.  S.  88.  —  Rexiliüs,  Z.  f.  Vet.,  1895.  S.  262.  —  Lucet,  Ree.,  1895. 
S.  418.  —  ScHNEiDEBiCm^  Vergl.  Pathol,,  1896.  S.  388.  —  P.  Mil.  V.  B,  pro  1896. 
S.  128.  —  Kellgren,  Schwed,  Zeitschr,,  1897.  —  Altmann,  B.  th.  W.,  1899.  S.  208. 

—  Albrecht,  M.  f.p.  Th.,  1899.  XI.  Bd.  S.  24.  —  Schwyter,  Sehw.  A.,  1900. 1.  Heft. 

Sjrmptome.  Der  früher  als  »Hitzbeulen*  oder  „Beulenfieber** 
beschriebene  Nesselausschlag  des  Pferdes,  Hundes  und  Rindes  ist  durch 
ein  ausserordentlich  rasches  Auftreten  der  Quaddeln  charakterisirt, 
die  sich  oft  innerhalb  weniger  Stunden,  nicht  selten  auch  über  Nacht 
auf  grössere  Strecken  der  Haut  verbreiten  können.  Im  Anfange  sind 
es  nur  vereinzelte  beetartige,  weiche,  erbsengrosse  Haut- 
anschwellungen, über  denen  die  Haare  etwas  gesträubt  sind,  und 
zwar  vorwiegend  zu  beiden  Seiten  des  Halses,  über  den  Schultern, 
längs  des  Rückens,  auf  der  Seitenbrustwand,  den  Hinterbacken. 
Dieselben  vermehren  und  vergrössern  sich  jedoch  bald,  fliessen  auch 
häufig  zusammen  und  bilden  dann  band-  bis  tellergrosse  Platten, 
wobei  sie  den  Kopf  und  die  Yorarme,  Unterschenkel  und  selbst  das 
Euter  befallen  können,  in  Folge  dessen  die  Thiere  ein  ganz  unförm- 
liches Aussehen  erhalten.  Juckreiz  ist  nur  in  seltenen  Fällen  vor- 
handen. Von  den  Hunden  scheinen  besonders  Möpse  häufig  zu  er- 
kranken. 

Zuweilen  trifft  man  die  Quaddeln  auch  auf  den  sichtbaren 
Schleimhäuten  an,  so  auf  der  Nasenschleimhaut,  der  Maul-  und 
Scheidenschleimhaut.  Ihre  Anwesenheit  auf  der  Respirationsschleim- 
haut kann  zu  gefahrdrohenden  Athmungsstörungen  führen  (Seh leg, 
Albrecht).  Zipperlen  fand  bei  einer  Kuh  auch  die  Conjunctiven 
sehr  stark  geschwollen  und  die  Schleimhäute  des  Mastdarmes  und  der 
Scheide  in  dicken  Wülsten  hervorgepresst.     Auch  können  sich  beim 
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Yordringen  des  Transsudates  zwischen  Bete  Malpighi  und  Epidermis 
auf  den  Quaddeln  Blasen  bilden  (sog.  Nesselblasen,  Nesselfnes,  Pom- 
phosis);  letztere  bedingen  dann  gewöhnlich  starkes  Jucken  und  Aus- 
fall der  Haare.  Ausser  diesen  Processen  auf  der  Haut  und  den  Schleim- 
häuten beobachtet  man  je  nach  dem  zu  Grunde  liegenden  Hauptleiden 
yerschiedenartige  Störungen  des  Allgemeinbefindens.  Häufig 
sind  gleichzeitig  die  Erscheinungen  eines  massigen,  seltener  eines  hohen 
Fiebers  vorhanden.  Die  früher  hierauf  gegründete  Unterscheidung 
zwischen  „Nesselfieber"  und  einfacher,  fieberloser  Nesselsucht  ist  indess 
ohne  Belang.  Daneben  besteht  Mattigkeit,  Abgeschlagenheit,  Un- 
lust zur  Arbeit.  Oder  man  findet  die  Erscheinungen  eines  Magen- 
darmkatarrhs, einer  Appetitstörung,  einer  Diarrhöe,  einer  Kothver- 
haltung,  eines  leichten  Ikterus.  In  einem  Falle  beobachtete  man  noch 
bei  einem  Pferde  ausserdem  vorübergehenden  Schweissausbruch  als 
Begleiterscheinung  der  Urticaria.  Meist  verschwindet  der  Aus- 
schlag ebenso  rasch,  als  er  aufgetreten  ist,  innerhalb  1—2  Tagen. 
Nicht  selten  zeigen  sich  jedoch  bald  wieder  neue  Nachschübe,  wodurch 
der  Verlauf  ein  längerer  und  selbst  chronischer  wird.  Dabei  werden 
manche  Thiere  mehrmals  in  einem  und  demselben  Jahre  von  der 
Nesselsucht  befallen. 

Therapie.  Eine  Behandlung  ist  meist  überflüssig;  in  vielen 
Fällen  genügt  einfache  Hunger  diät  imd  Bedecken  der  Thiere.  Beim 
Vorhandensein  gastrischer  Störungen  ist  eine  Ableitung  auf  den  Darm 
anzuempfehlen;  man  gibt  evacuirende  Mittel  (Mittelsalze)  oder  Pur- 
gantien  (Brechweinstein,  AI06,  Calomel).  In  den  seltenen  Fällen  von 
gefahrdrohender  Athemnoth  kann  die  Tracheotomie  nothwendig  werden 
(Albrecht). 

2.  Der  Nesselausschlag  beim  Schweine  (Nesselfleber, 
Backsteinblattem). 

Literatur.  —  Haubner,  Mag.,  1846.  S.  365.  —  Berg,  Äep.,  1872.  S.  162.  —  v.  Nikdbr- 
HiüSERN,  Patz'sche  Z.,  1876.  S.  131.  —  Utz,  B.  th.  M.,  1882.  S.  53.  —  Göttel- 
MANN,  Zündd's  Jahresber.,  1883.  S.  83.  —  Eogelino,  Eef.  D.  Z,  f.  Th,,  1884. 
S.  234.  —  Cadäac,  Dia,  vä,,  Bd.  16.  —  Jensen,  D.  Z,  f,  Th.,  1892.  S.  278.  — 
Lorenz,  1892.  S.  39.  —  Pribtsgh,  Br£uer,  Noack,  Kunze,  S,  J.  B.,  1893.  S.  110  ff.; 
1894.  S.  113.  —  RöDER,  D.  th.  TT.,  1894.  S.  423.  —  Gutttard,  Progr.vä.,  1896. 
—  Eies,  Äfc,  1896.  S.  593.  —  Lungwttz,  S.  J.  B.  pro  1896.  S.  113.  —  Leblanc, 
J.  de  Lyon,  1897.  S.  222.  —  Haubner-Siedamgrotzky,  L.  Th.,  1898.  S.  281.  — 
Thum,  W.  f.  Th.,  1899.  S.  415.  —  Hase,  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1899.  S.  605. 

Wesen.  Das  Nesselfieber  der  Schweine  (Backsteinblattem,  dänisch 
Knuderosen)  ist  schon  in  früheren  Jahrzehnten  als   eine  milde  Form 
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des  Rothlaufs  aufgefasst  worden.  Nach  dem  Vorgänge  von  Haubner 
haf  man  es  jedoch  auf  Grund  practischer  Erfahrungen  vom  Kothlauf 
getrennt  und  als  selbststandige  Krankheit  beschrieben.  In  den  letzten 
Jahren  ist  das  Nesselfieber  wiederum  auf  Grund  bacteriologischer 
Untersuchungen  (Jensen,  Lorenz  u.  A.)  als  eine  zur  Rothlaufseuche 
gehörende  Krankheit  bezeichnet  worden.  Darnach  soll  der  Schweine- 
rothlauf  bald  in  gutartiger  Form  als  Nesselfieber  (sog. 
Backsteinblattern),  bald  in  bösartiger  Form  als  eigentlicher 
Rothlauf,  bald  als  nekrotisirende  Hautentzündung,  bald  als 
chronische  Endocarditis  u.  s.  w.  verlaufen. 

Bestätigen  sich  diese  Angaben,  dann  muss  angenommen  werden, 
dass  der  Schweinerothlauf,  wie  andere  Infectionskrankheiten ,  als  Ex- 
anthem unter  dem  Bilde  der  Urticaria  gutartig  verlaufen  kann,  und 
dass  viele  Fälle  von  sog.  Nesselfieber  zum  Rothlauf  gerechnet  werden 
müssen.  Auf  der  anderen  Seite  kommen  unzweifelhaft,  wie  bei  den 
anderen  Hausthieren,  so  auch  beim  Schweine,  Fälle  von  Urticaria  vor, 
welche  auf  unbekannte  Ursachen,  gastrische  Störungen  etc.,  ganz  im- 
abhängig  vom  Stäbchenrothlauf,  zurückzuführen  sind.  Es  liegt  daher 
kein  zwingender  Grund  vor,  das  Nesselfieber  der  Schweine  an  dieser 
Stelle  ganz  zu  streichen.     Wir  unterscheiden  vielmehr: 

1.  eine  selbstständige,  nicht  infectiöse  Urticaria; 

2.  eine  symptomatische,  angeblich  eine  Form  des  Stäbchen- 
rothlaufs bildende  Urticaria  (vergl.  das  Capitel  Schweinerothlauf). 

Sjrmptome.  Die  Erscheinungen  des  nicht  infectiösen,  meist  nur 
sporadisch  auftretenden  Nesselfiebers  bestehen  in  einem  rasch  auf- 
schiessenden  und  ebenso  rasch  wieder  verschwindenden  Quaddel- 
ausschlage der  Haut  neben  gastrischen  und  fieberhaften  Stö- 
rungen. Bei  vorher  ganz  gesunden  Thieren  treten  meist  über  Nacht 
auf  den  oberen  Partien  des  Rumpfes,  auf  der  Brust,  auf  dem 
Kreuze,  Oberschenkel  und  Bauche  haselnussgrosse,  schmerzhaft 
anzufühlende  Quaddeln  hervor,  welche  1—2  mm  über  die  Haut  pro- 
miniren,  die  Grösse  eines  Fünf  markstückes  erreichen  und  bei  Ver- 
einigung mehrerer  selbst  handtellergrosse  Platten  oder  Wülste 
bilden  können.  Diese  Quaddeln  haben  je  nach  der  Entwicklung  und 
dem  Grade  der  Krankheit  eine  verschiedene  Farbe.  Im  Anfange  stellen 
äie  einfache  rothe,  wenig  über  die  Haut  hervorragende  Flecke  dar, 
während  sie  im  ausgebildeten  Stadium  weisse  Erhabenheiten  mit 
peripherem  rothen  Saume  bilden  (sog.  weisse  Nesseln).  Ausser- 
dem beobachtet  man  zuweilen  auf  der  Oberfläche   der  Quaddeln   ein 
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seröses  Exsudat,  das  später  zu  Borken  eintrocknet  und  abgestossen  wird. 
Im  Gegensatz  zum  Rothlauf  sind  die  Quaddeln  nicht  so  eckig,  sondern 
vielfach  kreisrund;  Hautdefecte  bleiben  darnach  nie  zurück  (Hase). 
Die  gastrischen  Symptome  bestehen  in  unterdrückter  Futterauf- 
nahme, sowie  einer  nie  fehlenden  Verstopfung,  zuweilen  auch  in 
Erbrechen.  Dabei  sind  die  Thiere  traurig  und  matt,  verkriechen  sich 
in  die  Streu,  sind  schwer  zum  Aufstehen  zu  bringen,  zeigen  si&ker 
injicirte  Schleimhäute,  beschleunigte  Athmung,  sowie  mittelhoch- 
gradiges Fieber  (ca.  40®  C).  In  einzelnen  Fällen  ist  der  Gang 
gespannt  und  steif,  was  auf  eine  rheumatische  Muskelaffection  hinweist. 

Prognose.  Im  Gegensatze  zur  Rothlauf-Urticaria  ist  der  gewöhn- 
liche nicht  infectiöse  Nesselausschlag  eine  durchaus  gutartige 
Krankheit.  In*  leichteren  Fällen  tritt  schon  nach  1 — 2  Tagen,  in 
schwereren  gewöhnlich  nach  4 — 6  Tagen  Heilung  ein.  Die  Wendung 
zum  Besseren  kündet  sich  durch  den  Nachlass  der  Verstopfung  an, 
zu  gleicher  Zeit  verschwindet  auch  das  Exanthem,  die  Quaddeln  er- 
blassen, werden  schlaff  und  welk  und  verlieren  sich  rasch.  Damit  ist 
dann  auch  die  ganze  Krankheit  vorüber.  Die  vereinzelt  beobachteten 
Todesfälle  beziehen  sich  wahrscheinlich  auf  den  Schweinerothlauf, 

Behandlung.  Die  gewöhnlichen  Fälle  des  Nesselfiebers  brauchen 
bei  der  Gutartigkeit  des  Leidens  und  dem  typischen  Verlaufe  keine 
oder  nur  eine  diätetische  Behandlung.  Gegen  die  Verstopfung  geht 
man  symptomatisch  mit  Klystieren,  Seifenzäpfchen,  sowie  mit  nicht 
zu  kleinen  Gaben  Calomel  (1 — 4,0)  vor.  Haubner  empfahl  den 
Salpeter  mit  Glaubersalz  (Kalium  nitricum  5,0;  Natr.  sulfur.  50,0; 
mit  Honig  als  Schlecke  oder  Latwerge).  Ausserdem  kann  man  die 
Entzündung  der  Haut  durch  öfteres  Begiessen  des  Körpers  mit  kaltem 
Wasser  mildem. 

Brandige  Hantentzttndnng. 

(Brand  der  weissen  Abzeichen,  Brandmauke.) 

Literatur.  —  Steiner,  Mag,,  1848.  S.  53.  —  Burmeistkr,  Ibid.,  1844.  S.  112.  — 
Schlächter,  Rep,y  1852.  S.  91.  —  Ollmann,  Mag.,  1857.  S.  127.  —  Hering,  Spec, 
Paih.,  1858.  S.  205.  Mit  älterer  Literatur.  —  Dooterom  n.  Stetoerwald,  Kef. 
Bep,,  1864.  S.  849.  —  Bonnaud,  Bec,  1869.  —  Weber,  S.  J,  B,,  1874.  S.  99.  — 
Stockpleth,  Bep.j  1882.  S.  160.  —  Baruchello,  Clin,  vet.,  1887.  —  Visezzi,  Oiom. 
di  Ä.J  1888.  —  Jewsejenko,  Pet,  A.y  1888.  —  Plassio,  Gtom,  di  vet.  mü.,  1889. 
—  Berg,  Tidsskr.  f,  Vet,,  1891.  —  Jensen,  D.  Z,  f.  Th.,  1892.  —  Diecierhoff, 
Spse.  PatK  1892.  I.  S.  1010.  —  Oe,  M,,  1892.  S.  816.  —  Um.icH,  Ä  J,  B.,  1893. 
S.  115.  —  Kitt,  Pathol.-anat.  Diagn,,  1894.  S.  121.  —  Gaber,  B.A,^  1894.  S.850. 
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—  P.  Mü.  F.  B,  pro  1896.  S.  124.  —  Hell,  Z.  f.  Vet.,  1896.  S.  113.  —  Davis, 
Vetjoum,,  1897.  S.  99.  —  Sozewitz,  Buas.  V&t.  Arch.,  1899.  —  Moore,  J.  of 
comp.,  1899.    Ausserdem  vergleiche  die  Literatur  der  Kleekrankheit. 

Aetiologie.  Die  Ursaclien  der  beim  Pferde  und  Rinde,  ins- 
besondere bei  Thieren  mit  weissen  Abzeichen  und  bei  Schecken, 
zuweilen  selbst  in  enzootischer  Verbreitung  beobachteten  brandigen 
Hautentzündung  sind  ausschliesslich  in  der  Einwirkung  äusserer 
Reize  zu  suchen.  In  Folge  der  Steigerung  der  erythematösen 
und  ekzematösen  Hautentzündung  kommt  es  schliesslich  zum 
Absterben  der  afficirten  Hautstellen.  Die  einwirkenden  Reize  sind 
verschiedener  Natur.  1.  Die  intensive  Einwirkung  der  Sonne 
oder  eines  heissen  austrocknenden  Windes  ist  in  manchen  Fällen  wohl 
als  die  directe  Ursache  der  brandigen  Hautentzündung  zu  betrachten; 
sog.  Sonnenbrand  (Gangraena  solare).  Derselbe  stellt  dann  einen 
höheren  Grad  des  Erythema  solare  dar.  Nach  Plassio  wird  er 
namentlich  in  Afrika  bei  Pferden  mit  unpigmentirter  Haut  an  den 
vom  Sattel  und  Zaumzeug  nicht  bedeckten  Eörperstellen  beobachtet. 
2.  Die  nicht  pigmentirten  Hautstellen  bedingen  sowohl  der 
Einwirkung  der  Sonnenstrahlen,  als  anderen  Reizen  gegenüber  eine 
offenbare  Prädisposition  für  die  brandige  Hautentzündung,  indem 
ihnen  der  Schutz  des  Pigments  fehlt.  Es  werden  daher  am  häufigsten 
die  weissen  Abzeichen  am  Kopfe  und  an  den  Extremitäten,  sowie  die 
weisse,  nicht  pigmentirte  Haut  der  Schecken  befallen.  3.  Befallungs- 
pilze scheinen  offenbar  in  manchen  Fällen,  namentlich  bei  der  sog. 
Eleekrankheit,  vielleicht  auch  bei  der  Lupinose  eine  brandige 
Dermatitis,  besondera  auf  weissen  Hautstellen,  hervorrufen  zu  können. 
Ausserdem  wurden  verdorbene  Wicken,  mit  Mehlthau  (Erysibepilzen) 
überzogenes  Grünfutter,  sowie  Blattläuse  als  Entzündungserreger  be- 
schuldigt. 4.  Die  sog.  brandige  oder  ausfallende  Mauke  ist 
theils  auf  eine  Steigerung  des  gewöhnlich  bei  der  Mauke  einwirken- 
den Reizes  (hochgradiger  Frost,  Salzstreuen  u.  s.  w.),  theils  auf  in- 
fectiöse  Processe  (Eiterbacterien,  Nekrosebacillus)  zurück- 
zuführen; vergl.  die  Lehrbücher  der  Chirurgie. 

Bezüglich  des  trockenen,  ausgebreiteten  Hautbrandes 
beim  Schwein  vergl.  das  Capitel  Schweinerothlauf  im  H.  Band;  be- 
züglich der  Mumification  eitremitaler  Körpertheile  das  Capitel 
Mutterkomvergiftung  (S.  274). 

Symptome.  Die  brandige  Hautentzündung  beginnt  mit  den  Er- 
scheinungen eines  Erythems   oder  Ekzems.    Dabei  nimmt  indess  die 


590  Bullöse  Dermatitis. 

Schwellung  der  Haut  rasch  zu,  es  bilden  sich  Risse  und  Schrunden , 
und  es  erfolgt  sehr  schnell  eine  Nekrotisirung  umschriebener 
Hautstellen,  welche  bald  nur  oberflächlich,  bald  aber  sehr  tief- 
greifend ist.  Im  ersteren  Falle  bilden  sich  auf  der  Haut  lederartige 
Schorfe,  im  letzteren  schrumpft  die  ganze  Haut  bis  zur  Subcutis 
pergamentartig  zusanamen  und  wird  durch  Eiterung  vollständig 
abgestossen.  Diese  Abstossung  der  nekrotischen  Theile  erfolgt  unter 
Bildung  einer  Demarkationslinie.  Auch  Abscesse  und  Fisteln  können 
sich  entwickeln.  Die  Heilung  wird  durch  Granulations-  und  Narben- 
bildung erzielt. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  im  Anfang  des  Leidens  in 
der  Einreibung  einer  Blei-  oder  Decubitussalbe  (Unguent.  Plumbi 
tannici),  oder  von  Carbolöl,  Carbolsalbe,  Jodoformsalbe,  Creolinsalbe, 
Creolinliniment,  Creolinwasser,  in  der  Anwendung  des  Pyoktanins  etc. 
Später,  nach  Ertödtung  der  Haut,  müssen  die  nekrotischen  Theile 
mittelst  des  Messers  oder  der  Scheere  entfernt  werden,  worauf  ein 
antiseptischer  Verband  aufgelegt  wird. 


Bullöse  Dermatitis,  Blasenansschlag,  Pemphigns. 

Literatur.  —  Seaman,  The  Vet.,  1852.  —  Loiset,  J.  de  Lyon,  1858.  —  Gibier,  i?ec., 
1882.  —  Cad^c,  Diet.  vä.,  Bd.  16.  —  Graffünder,  B,  th,  W,,  1890.  S.  153.  — 
Winkler,  W,  f.  Th,,  1891.  S.  47.  —  Barnick  u.  Gützeit,  Z,  f.  Vet.,  1891.  S.  241. 

—  Fröhner,  M,f.p.  Th,,  1892.  S.  497.  —  Dieckerhoff,  Spec,  Path,,  1892.  I. 
S.  1003.  — -  R.  Fröhner,  D.  Z.  f,  Th,,  1892.  S.  312.  —  Jacobsen,  Maanedsskr,  f. 
Dyrl,  1892/98.  IV.  S.  311.  —  Wbssendorf,  B.  A,,  1893.  S.  822.  —  Daoes,  Buli. 
80C,  cetUr,,  1894.  —  Lücet,  Rec,   1894.  Nr.  7.  —  P.  Mtl.  V,  B,  pro  1896.  S.  123. 

—  Peter,  Schossleitner,  B,  th.  W,,  1899.  S.  168  u.  203. 

Wesen.  Bei  der  bullösen  Dermatitis  handelt  es  sich  um  die 
Bildung  grösserer,  selbst  hühnerei-  und  handtellergrosser 
Blasen  auf  der  intacten  oder  gerötheten  Haut,  während  beim  Ekzem 
nur  kleinere  Bläschen  zum  Vorschein  kommen.  Ueber  die  Ursachen 
dieses  seltenen  Exanthems  ist  bei  unseren  Hausthieren  nichts  Sicheres 
bekannt. 

Sjrmptome.  Bezüglich  der  Erscheinungen  sind  in  der  Literatur 
mehrere  Beobachtungen  vorhanden.  In  der  Regel  verläuft  die  Krank- 
heit acut  (Pemphigus  acutus).  Loiset  sah  den  Blasenausschlag 
in  enzootischer  Verbreitung  beim  Rinde;  dabei  traten  in  der  Gegend 
der  Lenden,  der  Kruppe  und  der  ffinterschenkel  grosse,  runde  bis 
ovale,   bis  zu  10  cm  im  Umfange  messende  Blasen  auf,   welche  mit 
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einer  klaren  Flüssigkeit  gefüllt  waren,  bald  platzten  und  grössere, 
nässende  Stellen  hinterliessen,  welche  sich  mit  Krusten  bedeckten  und 
unter  Abschilferung  der  Haut,  sowie  unter  Hinterlassung  glänzender 
Hautstellen  abheilten.  Seaman  beobachtete  einen  ganz  ähnlichen 
Ausschlag  mit  hühnereigrossen  Blasen  bei  einem  Ochsen  unter  Fieber- 
schauer verlaufend.  Lucet  fand  im  Inhalt  der  Blasen  bei  einer  Kuh 
den  Streptococcus  pyogenes  bovis.  Dieckerhoff  hat  den  Blasen- 
ausschlag bei  5  Pferden  beobachtet.  Am  Bauche,  Kopfe,  Halse,  am 
Thorax,  zwischen  den  Hinterschenkeln  entstanden  flache  oder  wenig 
erhabene,  wallnuss-  bis  handtellergrosse  Blasen  auf  der  Haut,  welche 
mit  klarer,  wasserheller  oder  gelblicher  Flüssigkeit  gefällt  waren. 
Gewöhnlich  zerriss  die  abgehobene  Epidermis,  so  dass  grosse  wunde 
Stellen  zurückblieben,  von  welchen  ein  flüssiges  Secret  abtroff.  Ab- 
gesehen von  einem  heftigen  Juckgefühl  trat  eine  Störung  des  All- 
gemeinbefindens nicht  ein.  Einen  ähnlichen  Fall  beschreiben  Bar  nick, 
Gutzeit  und  Wessendorf  beim  Pferd.  Graffunder  beschreibt 
einen  Fall  beim  Pferde,  welcher  in  etwa  12  Tagen  abheilte  und  mit 
Blasenbildung  auf  der  Haut,  sowie  mit  der  Eruption  dunkelrother, 
erbsengrosser  Flecke  auf  der  Nasenschleimhaut  verlief.  Doges  be- 
obachtete einen  Fall  beim  Maulthier.  Winkler  hat  den  Ausschlag 
bei  Schweinen  gesehen  und  bringt  ihn  in  Zusammenhang  mit  dem 
Scheidenausfluss  von  Kühen  nach  der  Geburt.  Einen  Fall  von  chro- 
nischem Pemphigus  mit  tödtlichem  Ausgange  hat  Fröhner  beim 
Hunde  beobachtet  (zahlreiche  Wasserblasen  und  Geschwüre  über  den 
ganzen  Körper  mit  hochgradiger  Abmagerung  und  wochenlanger  Dauer). 
Diese  bullösen  Dermatiten  haben  eine  unverkennbare  Aehnlich- 
keit  mit  dem  als  Pemphigus  bezeichneten  Blasenausschlage  des 
Menschen,  dessen  Aetiologie  übrigens  ebenfalls  noch  eine  sehr  unklare 
ist.  Der  Pemphigus  des  Menschen  stellt  nämlich  bald  eine  acute  In- 
fectionskrankheit,  bald  eine  vasomotorische  Neurose,  bald  eine  pflanz- 
lich parasitäre  Hautkrankheit  dar.  Die  oben  erwähnten  Fälle  beim 
Rinde  scheinen  insbesondere  dem  Pemphigus  vulgaris  des  Menschen 
sehr  ähnlich  zu  sein,  welcher  ebenfalls  gutartig  verläuft,  während  der 
Pemphigus  foliaceus  schliesslich  zum  Tode  führt  (vergl.  den  Fall 
beim  Hund). 

Herpes  labialis.  Ausser  der  durch  grosse  Blasen  charakterisirten 
bullösen  Dermatitis  wird  von  einigen  Autoren  namentlich  beim  Pferd  und 
Scbaf  ein  specifischer  Bläschenausschlag  an  den  Lippen  und 
der  Nase  erwähnt  und  unter  dem  Namen  „Hitzausschlag^,  .Maul- 
grind", »Lippengrind*,  »Herpes  labialis"  beschrieben.  Das  Exan- 
them ist  durch  kleine,  rasch  auffahrende  und  in  Gruppen  neben  einander 
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stehende  Bläschen  charakterisirt ,  welche  die  Grösse  einer  Linse  erreichen, 
eine  klare  Flüssigkeit  enthalten  und  bald  nnter  Borkenbildung  abheilen. 
Neuerdings  haben  Peter  und  Schossleitner  diesen  eigenartigen  Aus- 
schlag in  seuchenartiger  Ausdehnung  bei  jungen  und  alten  Schafen  beobachtet. 
Es  muss  zugegeben  werden,  dass  dieser  specifische  Bläschen- 
ausschlag mit  dem  Herpes  facialis  und  genitalis  des  Menschen 
viel  Aehnlichkeit  hat  und  auch  insoferne  übereinstimmt, 
als  er  in  der  Umgebung  der  natürlichen  Körperöffnungen 
auftritt.  Indess  ist  in  der  Thierheilkunde  mit  dem  Namen  « Herpes*  so 
viel  Missbrauch  getrieben  worden,  dass  es  sicher  zweckmässiger  wäre,  nach 
dem  Vorschlage  Gerlach's  den  Ausdruck  nur  für  eine  bestimmte  parasitäre 
Hautkrankheit,  den  Herpes  tonsurans,  zu  gebrauchen.  Mit  dem  im  Ver- 
laufe eines  Hautnerven  auftretenden  Herpes  zoster  (Gürtelrose)  des  Menschen 
hat  das  oben  als  specifischer  Bläschenausschlag  bezeichnete  gutartige  Ex- 
anthem jedenfalls  nichts  gemein. 


Das  Ausfallen  der  Haare  und  Wolle  (Alopecia). 

Litoratir.  —  Koller,  Bep,,  1842.  S.  806.  —  Hertwig,  Maff.,  1848.  S.  50.  —  Adam, 
W,  f.  Th,,  1858.  S.  425.  —  Herihg,  %^,  Path.,  1858.  Mit  Literatur.  —  Bourgeois, 
J.  du  Midi,  1863.  —  Siedamgrotzky,  S.  J.  B.,  1871.  S.  88;  1879.  S.  82.  —  Prietsch, 
Ibid,,  1875.  S.  113.  —  Mägnin,  Ref.  Oe,  Revue,  1878.  S.  68.  —  FOnpstück,  S. 
J.  B,,  1883.  —  Roll,  Spec,  Path.,   1885.  8.  541.  —  Werner,  B.  A,,  1885.  S.  804, 

—  FoMiN,  Pet.  A,,  1886.  —  ScmNDELKA,  Oe,  Z.  f.  Vet,,  1887.  S.  247.  —  Perron- 
crro,  II  med,  vet.,  1887.  —  Andrä,  BullBüg.,  1887.  —  Brisavoine,  Rec,,  1888. 

—  ZCrn,  Die  Schmarotzer,  1889.  S.  298.  —  Joly,  Presse  vä,^  1889.  —  Rubog, 
Schw,  A.^  1890.  S.  124.  —  Rauxiet  u.  Roy,  Bull,  soe,  eentr.,  1890.  —  Dusghanek, 
Oe.  F.,  1891.  S.  157.  —  Steinhardt,  Z.f,  Vet.,  1891.  S.  18.  —  Busqcct,  B,  ä.  TT., 
1892.  S.  275.  —  DiECKERHOFP,  Spec.  Path.,  1892.  I.  S.  984.  —  Roy,  Ree,mil.j 
1892.  —  Hoffmann,  Bep,^  1891—93.  -  Freitag,  S.  J,  B„  1898.  S.  114.  —  Krüger, 
Z,  f.  Vet,,  1898.  S.  262.  —  Butler,  Bep.,  1898.  S.  224.  —  Hollborn,  C.  f.  Bakt., 
XVn.  S.  356.  —  B,  Mil  V.  B.  pro  1894.  —  Schulz,  W.  f.  Th,  1895.  S.  161.  — 
P.  MH.  V.  B,  pro  1895.  S.  108.  —  Dobes,  Th.  C,  1896.  S.  176.  —  Wolf,  ä  J.  B, 
pro  1896.  S.  187.  —  Morris,  Ref.  D.  th,  W,,  1897.  S.  218.  —  Haubner-Sibdam- 
GROTZKY,  L,  Th.,  1898.  S.  812.  —  Modssu,  Bee,,  1898.  S.  81.  —  Willach,  D. 
th.  W,,   1898,  S.  250.  —  Katzke,  Z.  f.  Vet,,   1898.  S.  289.  —  Dewar,  The  Vet., 

1898.  S.  445.< ; 

Literatur  der  Triohorrhexis  nodosa.    Kalkoff,  Z.f.  Vet,,  1892.  S.  413; 

1899.  S.  263.  --  Seegert,  Ibid,,  1893.  S.  153.  —  Barlow,  M,  med,  W,,  1896. 
S.  615.  —  Markusfeld,  C,  f,  Bakt,,  1893.  —  P.  Mil,  V,  B,  pro  1897.  —  Kotzner, 
Reichert,  Gk>LDBECK,  Z,  f.  Vet,,  1898.  S.  228  u.  477.  —  Faletti,  Giwm,  deUa  R. 
Soe.  Vet.  Ital,y  1898.  S.  339.  —  Christ,  Z,  f,  Vet,,  1899.  S.  268.  —  Römer,  D.  ih, 
W.,  1899.  S.  216. 

Vorkommen.  Ein  Ausfallen  der  Haare  und  Wolle  kommt  als 
selbstständiges  Hautleiden  unabhängig  von  den  übrigen  Hautkrankheiten 
entweder  über  grössere  Theile  des  Körpers  verbreitet  oder  als  sog. 
Area  Celsi  auf  kleine  umschriebene  Stellen  beschränkt  vor.  Das 
Wesen  der  Alopecie  wird  in  gewissen  Ernährungsstörungen  der  Haut 
(Trophoneurose)  mit  Atrophie  der  Haarwurzeln  gesucht.  Indess 
lässt  sich  die  Mitwirkung  von  Parasiten  nicht  immer  mit  absoluter 
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Oewissheit  ausschliessen,  wenn  solche  auch  zur  Zeit  noch  nicht  sicher 
aufgefunden  worden  sind. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  AJopecie  sind  nur  zum  Theil  be- 
kannt. Der  ausgebreitete  Haarausfall  stellt  offenbar  nur  ein 
Symptom  einer  allgemeinen  Ernährungsstörung  dar  und 
wird  daher  auch  als  Alopecia  symptomatica  bezeichnet.  Man 
beobachtet  dieselbe  bei  schlechten  Emährungsverhältnissen  in  Folge 
kärglicher  Fütterung  oder  umgekehrt  bei  Fettsucht,  während  der 
Trächtigkeit  und  Säugezeit,  bei  langwierigen  Zehrkrankheiten,  nach 
schweren  acuten  Krankheiten,  z.  B.  nach  dem  Petechialfieber,  nach 
anhaltendem  Schwitzen,  nach  gewissen  Girculationsstörungen  in  der 
Haut,  als  erbliches,  angeborenes  Leiden  (Alopecia  congenita),  nach 
Aufnahme  gewisser  Pflanzen-  und  Futterstoffe,  z.  B.  der  wilden  Tama- 
rinde (Leucaena  glauca),  sowie  von  saurem  Sumpf  heu,  nach  der  An- 
wendung mancher  Arzneimittel  (Jod,  Quecksilber),  endlich  nach  psy- 
chischer Erregung.  Die  Area  Celsi  (Alopecia  areata)  wird  von 
Einigen  als  Trophoneurose,  d.  i.  als  Ernährungsstörung  im  Ge- 
biete eines  Hautnerven,  von  Anderen  als  ein  parasitäres  Leiden 
aufgefasst. 

Sjrmptome.  1.  Bei  der  Alopecia  symptomatica  findet  ein 
allgemeiner,  oft  Qber  den  ganzen  Körper  verbreiteter  Haarausfall  statt, 
nach  welchem  die  Thiere  vollständig  nackt  erscheinen  können.  Beim 
Pferde  gehen  der  Alopecie  zuweilen  gastrische  Störungen,  sowie  öde- 
matöse  Anschwellungen  der  Gliedmassen,  des  ünterbauches  und  der 
Unterbrust  voraus;  in  anderen  Fällen  kann  man  jedoch  keinerlei  Neben- 
erscheinungen finden.  Meist  ersetzt  sich  der  Haarverlust  wieder  nach 
Ablauf  mehrerer  Wochen.  Beim  Hunde  ist  die  Alopecie  nach  unseren 
Beobachtungen  namentlich  auf  dem  Rücken  sehr  häufig.  Unter  70,000 
in  den  Jahren  1886 — 94  der  Berliner  Klinik  zugeführten  kranken  Hunden 
befanden  sich  224  Fälle  (=  3  pro  Mille)  von  Alopecie.  Gewöhnlich  fällt 
neben  der  Alopecie  eine  dunkle  Pigmentirung  der  kahlen  Hautstellen  auf, 
welche  wahrscheinlich  als  Schutzmittel  zum  Ersatz  der  Haare  dient. 
Siedamgrotzky  fand  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der- 
artig pigmentirter  Stellen  neben  Atrophie  der  Haare  und  des  Haar- 
balges die  Zellen  des  Rete  Malpighi  ganz  mit  schwarzen  und  braunen 
Körnern  infiltrirt,  desgleichen  auch  die  Wurzelscheiden  der  Haarbälge 
und  die  Drüsenzellen  der  Talgdrüsen.  Bei  den  Schafen  geht  ge- 
wöhnlich die  Wolle  in  zusammenhängenden  Massen  aus;  die  Thiere 
zeigen  grosse  kahle  Platten. 

Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  n.  Therapie  d.  Haas  thiere.   I.  Bd.  6.  Aufl.    gg 
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2.  Die  Alopecia  areata  äussert  sich  in  anfangs  kleinen,  rund- 
lichen kahlen  Flecken,  welche  sich  in  der  Peripherie  mehr  und  mehr 
vergrössem.  Das  Leiden  kommt  am  häufigsten  bei  Hunden  vor  und 
gleicht  ausserordentlich  dem  Befund  bei  Herpes  tonsurans,  nur  dass 
die  hiefür  charakteristischen  Pilze  nicht  auffindbar  sind.  Roll  beob- 
achtete einen  Fall  beim  Pferde,  bei  welchem  die  Haare  anfangs  nur 
an  ganz  kleinen,  umschriebenen  Stellen  fehlten,  worauf  die  Alopecie 
sich  jedoch  innerhalb  eines  Jahres  auf  den  grössten  Theil  der  Haut 
erstreckte;  auch  hier  war  neben  Atrophie  der  Haarzwiebel  reichliche 
schwarze  Pigmentbildung  vorhanden.  Einen  ähnlichen  Fall  beim  Pferde 
hat  Schindelka  beschrieben;  Mikroorganismen  liessen  sich  hiebei 
nicht  nachweisen,  weshalb  atrophische  Processe  in  der  Haut  als  Ur- 
sache angenommen  wurden.  Das  Leiden  ist  meist  sehr  hartnäckig 
und  trotzt  jeder  Behandlung. 

Therapie.  Eine  Beförderung  des  Haarwuchses  bei  der  Alopecie 
kann  durch  verschiedene  reizende  Mittel  versucht  werden.  Am  häufig- 
sten verwendet  man  den  Spiritus,  oder  den  Spiritus  saponatus 
und  camphoratus.  Auch  die  Cantharidentinctur  kann  in  genügen- 
der Verdünnung  (1  : 5  Spiritus  oder  mit  Fett  als  Pomade)  eingerieben 
werden.  Bei  der  Alopecia  areata  empfehlen  sich  ausserdem  der  zu- 
gleich antiparasitäre  Perubalsam  (1:10  Spiritus),  das  Creolin 
(1  :  10—20  Spiritus)  und  die  Jodtinctur  mit  gleichen  Theilen 
Weingeist  gemischt,  welche  mehrere  Tage  hinter  einander  aufgepinselt 
werden. 

Trichorrhexis  nodosa.  Ein  eigenthümlicbes  Haarleiden,  das  offenbar 
mit  der  von  Kaposi  beim  Menschen  als  Trichorrhexis  nodosa  be- 
schriebenen Krankheit  identisch  ist,  hat  Trofimo  beobachtet.  Bei  fast  '/s 
der  Pferde  einer  Artilleriebrigade  entstanden  nämlich  am  Bücken,  auf  der 
Lende  und  Kruppe  symmetrische  Flecken,  an  welchen  die  Haare  etwa 
1  cm  von  der  Wurzel  entfernt  abgebrochen,  oder  an  dieser  Stelle  knotig 
aufgetrieben  waren;  die  Bruchstelle  zeigte  sich  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung stark  zerfasert.  Aehnliche  interessante  Fälle  beschreiben  Faletti 
und  Megnin.  Römer  sah  das  Leiden  auch  an  den  Köthenhaaren  der 
Hinterfüsse.  Auch  in  der  preussischen  Armee  scheint  das  Haarleiden  häufig 
vorzukommen;  im  Jahre  1890  wurde  es  beispielsweise  bei  8  Regimentern 
constatirt.  Nach  der  Beschreibung  von  Steinhardt  treten  an  dem  er- 
krankten Haare  in  Abständen  von  3 — 5  mm  kleine,  grauweisse  Knötchen, 
und  zwar  von  der  Spitze  des  Haares  zur  Wurzel  fortechreitend,  auf.  An 
diesen  Knötchen  knicken  die  Haare  oder  brechen  ab.  Es  wird  sowohl  das 
Schutzhaar,  namentlich  Schweif  und  Mähne,  als  auch  das  Deckhaar  befallen. 
Auf  letzterem  beobachtet  man  thalergrosse,  unregelmässige  Flecken  mit  ab- 
gebrochenen Haaren.  Eine  Behandlung  mit  Sublimat,  Creolin,  Carbolsäure, 
Theer,  Ichthyol  etc.  soll  erfolglos  sein;  die  Haare  werden  erst  beim  Haar- 
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Wechsel  wieder  ersetzt.  Nach  Kalkoff  und  Seegert  bewährten  sich  da- 
gegen tägliche  Waschungen  der  erkrankten  Stellen  mit  Bprocentigen  wässe- 
rigen Lösungen  von  Pyrogallol.  Kutzner  und  Reichert  empfehlen 
Bepinselungen  mit  Iprocentiger  Lösung  von  Pyoktanin  nach  vorheriger 
Reinigung  mit  Sodalösung.  F  alet  ti  hat  2 — öprocentige  Sublimatlösung 
am  wirksamsten  befunden.  Das  Leiden  ist  durch  das  Putzzeug  auf  andere 
Pferde  leicht  übertragbar  (ebenso  auf  das  Barthaar  der  Pferdewärter).  Die 
Ursachen  der  Trichorrhezis  nodosa  sind  nicht  mit  Sicherheit  bekannt 
(abnorme  Trockenheit  mit  Zerklüftung  und  Spaltung  des  Haares  ?  specifische 
pflanzliche  Mikroorganismen?). 


Blutungen  der  Hant  (sog.  Blntschwitzen). 

Literatur.  ~  Gaspard,  Rossignol,  Rec,  1844.  —  Schütz,  Rep,,  1854.  S.  165.  —  Apitz, 
Mag.,  1855.  S.  880.  —  Hering,  Spec.  Path.,  1858.  Mit  Literatur.  —  Richard, 
Rec.,  1860.  —  Ercolani,  II  med.  vet.,  1860.  Mit  Literatur.  —  Kopp,  W.  f.  Th., 
1861.  S.  17.  —  OouLOM,  J.  du  Midi,  1862.  —  Hucque,  A.  de  Brux.,  1862.  — 
Rossberg,  S.  J.  B.,  1863.  S.  82.  —  Hamon,  Rec,  1867.  —  Salle,  Ibid.,  1868.  — 
Alemanni,  II  med.  vet.,  1868.  —  Contamine,  ä.  de  Brux.,  1874.  —  Jehlin,  B.  th. 
M.,  1878.  S.  90.  —  DiECKERHOFF,  Spec.  Fath.,  1892.  I.  S.  983.  —  Neümann,  Traitd 
des  maladiea  parasit.,  1892.  S.  247.  —  Haubner-Siedamgrotzky,  L.  Th.,  1898. 
S.  311. 

Aetiologie.  Die  zahlreichen  in  der  Literatur  unter  dem  Namen 
«Blutschwitzen**  verzeichneten  Fälle  von  Hautblutungen  beim  Pferde 
und  Einde  haben  eine  sehr  dunkle  Aetiologie.  Manche  davon  sind 
wahrscheinlich  rein  symptomatische  Hämorrhagien  im  Verlaufe 
schwerer  Allgemeinkrankheiten  gewesen,  so  des  Petechialfiebers,  des 
Milzbrandes,  der  Septikämie,  des  Skorbuts.  Andere  gehören  ins  Ge- 
biet der  acuten  Exantheme,  welche  sich  zuweilen  mit  Blutimg 
compliciren  können.  Schliesst  man  diese  Fälle  aus,  so  bleibt  immer 
noch  eine  Anzahl  ganz  eigenthümlicher  Hautblutungen,  welche  indess 
nicht  etwa  durch  eine  Secretion  der  Schweissdrüsen  entstanden  sind, 
wie  die  fälschliche  Bezeichnung  »Blutschwitzen"  vielleicht  vermuthen 
Hesse,  sondern  Hämorrhagien  entweder  per  rhexin  oder  per 
diapedesin  darstellen.  Eine  bestimmte  Ursache  dafür  lässt  sich 
nicht  auffinden,  wahrscheinlich  liegt  indess  der  Krankheit  eine  all- 
gemeine Ernährungsstörung  der  Gefässe  zu  Ghniude.  Hieher 
gehören  insbesondere  die  Hautblutungen  des  Rindes.  Neben  diesen 
Hämorrhagien  gibt  es  besonders  bei  edlen,  orientalischen,  ungarischen, 
russischen  und  tartarischen  Pferden  ein  Hautbluten,  welches  unschul- 
diger Natur  ist  und  früher  für  eine  Selbsthilfe  der  Natur  gehalten 
wurde.  Wahrscheinlich  sind  diese  Hautblutungen  auf  die  Ansiedlung 
von  Nematoden  in  der  Haut  (Filariä  haemorrhagica)  und  dadurch 
hervorgerufene  Gefässverletzungen  zurückzuführen  (Haematidrosis  para- 
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sitaria).  Thatsächlich  kommen  nach  Drouilly  bei  den  ungarischen 
Pferden  Hautblutungen  parasitären  Ursprungs,  hervorgerufen  durch 
Filaria  haemorrhagica,  vor. 

Symptome.  Der  Austritt  des  Blutes  erfolgt  bei  der  Hautblutung 
tropfenweise  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers.  In  den  leichteren 
gutartigen  Fällen  betrifft  es  nur  dieHaut,  und  zwar  am  häufigsten 
die  der  Schulter,  des  Halses,  der  Brust,  der  Extremitäten,  dabei  ist 
die  Blutung  eine  partielle  imd  lässt  bald  nach.  Ist  jedoch  eine 
allgemeine  hämorrhagische  Diathese  vorhanden,  so  kommt  es  auch  zu 
Blutungen  in  die  Schleimhäute  und  man  findet  Nasenbluten, 
Darmblutungen,  blutige  Milch,  blutigen  Harn.  Dabei  entwickelt  sich 
häufig  eine  schwere  Anämie,  an  welcher  die  Thiere  nicht  selten  zu 
Orunde  gehen ;  auch  allgemeine  Störungen  begleiten  gewöhnlich  diese 
letztere  Art  von  Hautblutungen,  so  leichtes  Fieber,  gastrische  Erschei- 
nungen u.  s.  w.  Bei  edlen  Pferden  erfolgt  die  Blutung  zuweilen  kurze 
Zeit  hindurch  in  einem  Strahle. 

Therapie.  Eine  Behandlung  des  partiellen  Hautblutens  bei 
edleren  Pferden  ist  wohl  kaum  jemals  nöthig,  höchstens  kann  man 
kalte  Waschungen  der  blutenden  Hautstellen  vornehmen  oder  ver- 
suchsweise antiparasitäre  Mittel  anwenden.  Dagegen  ist  bei  allgemeiner 
hämorrhagischer  Diathese  eine  innerliche  stjptische  Behandlung  ein- 
zuleiten, man  gibt  dann  das  Seeale  comutum,  das  Tannin,  den  Blei- 
zucker u.  s.  w. 


Acne  und  Fumnculosis. 

Literatur.  —  Pröhnkr,  M.f.p,  Th,,  1890.  S.  410.  —  Möller,  Thiermed,  Vorträge, 
1890.  Heft  2.  S.  16;  Krkhtn,  d.  Hundes,  1892.  S.  412.  —  Zippel,  Z.  f.  Vet,,  1892. 
S.  546.  —  NoACK,  S,  J,  B.,  1892.  S.  104.  —  Doobs,  Buü.  soc.  eentr.,  1894.  — 
Friedbergkr,  M.  f.p.  Th.,  V.  Bd.  S.  241  ff.  —  Haübnbr-Siedamgrotzky,  L,  Th., 
1898.  S.  285.  —  Frick,  D.  ih,  W.,  1898.  S.  365. 

Wesen  und  Ursachen.  Unter  Acne  versteht  man  eine  eiterige 
Entzündung  der  Hautfollikel  (eiterige  Folliculitis),  welche  in  Folge 
einer  Anhäufung  und  Zersetzung  des  Secretes  der  Talgdrüsen  ent- 
standen ist.  Die  Entzündungserreger  können  entweder  von  aussen, 
oder  vom  Blute  her  in  die  Talgdrüsen  und  Follikel  eindringen.  Die 
Affection  der  Haut  ist  eine  umschriebene  und  tief  gelegene;  sie  äussert 
sich  entweder  in  Knoten  (Acneknoten)  oder  Pusteln  (Acnepusteln). 
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Eine  typische  Acneform  kommt  in  Folge  der  Einwanderung  von  Acarus 
folliculorum  in  die  Follikel  zu  Stande  (pustulöse  Form  des  Acarus- 
ausschlags).  Im  Gegensatze  zu  dieser  parasitären  Acne,  welche  an 
einer  anderen  Stelle  besprochen  wird,  bildet  die  gewöhnliche  Acne 
eine  nicht  parasitäre  bezw.  nicht  infectiöse  Hautkrankheit,  welche  am 
häufigsten  bei  Hunden  am  Kopfe  im  Bereiche  des  Maulkorbs  in 
Folge  des  anhaltenden,  von  demselben  ausgeübten  Reizes  beobachtet 
wird.  Auch  bei  Pferden  kommt  Acne  vor,  und  zwar  gewöhnlich 
in  der  Qeschirrlage  (Hals,  Schulter,  Rücken),  desgleichen  bei 
Kühen  am  Euter  und  bei  Negrettischafen  an  der  inneren  Schenkel- 
und  Bauchfläche. 

Als  Furunkel  bezeichnet  man  grosse  Acnepusteln,  welche  zur 
Nekrose  des  Follikels  führen  (nekrotisirende  eiterige  Folliculitis).  Der 
Furunkel  entwickelt  sich  mithin  aus  der  Acne  und  stellt  nur  einen 
höheren  Orad  der  Follikelentzündung  dar. 

Symptome.  1.  Beim  Pferde  hat  die  Acne  herkömmlich  ver- 
schiedene Bezeichnungen  erhalten  (Bjioten-Tuberkel-Finnenausschlag, 
Knötchenflechte,  Hitzknötchen,  Talgknötchen ,  Pustelfinne,  Schwielen- 
tuberkel). Ein  grosser  Theil  dieser  Hautaffectionen  bezieht  sich  in- 
dessen nicht  auf  die  echte  Acne,  sondern  auf  das  papulös-vesiculäre 
Ekzem  (vergl.  S.  561),  das  sich  von  ersterer  klinisch  nicht  immer 
leicht  unterscheiden  lässt.  Am  häufigsten  findet  man  Acne  in  der 
Sattellage  in  Form  kleiner,  derber,  schmerzhafter  Knötchen, 
aus  denen  sich  kleine  Talg-  oder  Eiterpfropfe  auspressen  lassen 
und  auf  deren  Kuppe  sich  häufig  gelbbraunes  Exsudat  bezw.  eine 
trockene  Kruste  befindet.  Sie  entwickeln  sich  nach  grösseren  An- 
strengungen durch  den  anhaltenden  Reiz  des  Sattels  bezw.  Woylachs 
und  die  damit  verbimdene  Zersetzung  des  Hautsecrets  mit  nach- 
folgender Infection  der  Talgdrüsen.  Aehnliche,  meist  indessen  etwas 
härtere  und  grössere,  bis  erbsengrosse  Knoten  finden  sich  nicht 
selten  in  der  Geschirrlage.  Nach  dem  Auspressen  des  Eiter-  bezw. 
Talgpfropfes  hinterlassen  sie  kesseiförmige  Geschwüre  mit  sehr 
engem,  unregelmässig  berandetem  Eingange.  Im  Allgemeinen  zeichnen 
sich  die  Acneknoten  des  Pferdes  dadurch  aus,  dass  ihr  Inhalt  weniger 
aus  Eiter  als  aus  einer  talgigen,  schmierigen,  grützeartigen  Masse  be- 
steht. Zuweilen  zeigt  die  Hautpartie,  auf  welcher  die  Acneknoten 
sitzen,  die  Erscheinungen  der  chronischen  indurirenden  Dermatitis 
(Sklerose)  sowie  des  Eczema  squamosum.  Im  Gegensatze  zum  papulös- 
vesiculären  Ekzem  beobachtet  man  Acne  seltener   über  den   ganzen 
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Körper  verbreitet,  vielmehr  in  der  Regel  auf  die  oben  genannten  Prä- 
dilectionsstellen  (Geschirr-  und  Sattellage)  beschränkt. 

2.  Beim  Hunde  ist  das  Leiden  gewöhnlich  auf  der  Haut  des 
Nasenrückens  localisirt.  Man  findet  es  besonders  bei  Doggen, 
Hühnerhunden  und  Leonbergem,  also  bei  Hunden  mit  langgestrecktem 
Vorkopfe.  Der  Druck  des  Maulkorbes  veranlasst  zunächst  eine  ober- 
flächliche Hautreizung,  welche  sich  auf  die  tiefer  gelegenen  Follikel 
fortsetzt  und  zu  Vereiterung  derselben  und  Verschwellung  ihres  Aus- 
führungsganges führt.  Die  Haut  fühlt  sich  verdickt  und  derb  an; 
bei  Druck  auf  dieselbe  entleert  sich  an  verschiedenen  Punkten  eine 
blutige  oder  eiterige  Masse.  Daneben  bestehen  linsen-,  erbsen-  oder 
selbst  haselnussgrosse  Knoten,  welche  ein  eiterig  zerfallenes  Centrum 
besitzen.  Ausser  auf  dem  Nasenrücken  findet  man  Acneknoten  und 
Acnepusteln  oder  die  daraus  entstandenen  Furunkel  auch  an  den 
Lippen,  auf  der  Stirn,  sowie  an  der  Schläfe.  In  selteneren  Fällen 
kommt  die  Furunkulose  auch  auf  der  Haut  des  Rumpfes  und  der 
Extremitäten  vor.  Man  sieht  dann  an  der  Aussenfiäche  des  Unter- 
schenkels, auf  dem  Rücken,  am  Halse  etc.  thaler-  bis  handteller- 
grosse  Stellen,  welche  von  erbsen-  bis  wallnussgrossen  Knoten  und 
Pusteln  durchsetzt  sind,  aus  welchen  sich  ein  blutig-eiteriges  Secret 
ausdrücken  lässt.  Zuweilen  confluiren  die  Pusteln  auch  zu  grösseren 
Abcessen,  über  welchen  die  Haut  eine  blaurothe,  violette  Färbung 
zeigt.  Man  trifft  diese  Form  der  Furunkulose  besonders  bei  Griffons 
und  langhaarigen  Vorstehhunden.  Ihre  Ursachen  sind  nicht  bekannt; 
vielleicht  sind  sie  in  einer  angeborenen  abweichenden  Structur  der 
Talgdrüsen  zu  suchen.  Prognostisch  ist  die  Localisation  der  Furun- 
kulose auf  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  sehr  ungünstig  zu  be- 
urtheilen,  da  sie  immer  weiter  um  sich  greift  und  häufig  auch  einer 
monatelangen  Behandlung  trotzt.  Vereinzelt  hat  man  auch  eine  AU- 
gemeininfection  des  Körpers  in  Form  von  Pyämie  mit  tödtlichem  Aus- 
gang beobachtet  (Frick).  Bezüglich  der  Häufigkeit  des  Leidens  ist 
zu  bemerken,  dass  Acne  und  Furunkulose  am  öftesten  bei  Hunden 
in  grossen  Städten  (Maulkorbzwang)  vorkommen.  Unter  70,000  in 
den  Jahren  1886 — 94  der  Berliner  Klinik  zugeführten  Hunden  litten 
462  =  0,7  Proc.  in  hohem  Grade  an  Acne  und  Furunkulose. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Acne  und  Furunkulose  ist  eine 
vorwiegend  chirurgische.  Sie  besteht  im  Ausdrücken,  Spalten 
und  Aiiskratzen  der  Abscessherde.  In  die  eröffneten  Follikel  bringt 
man  sodann  desinficirende  Substanzen;  insbesondere  haben  wir  Salben 
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aus  Perubalsam  und  Creolin  (1  :  10)  beim  Pferd  und  Hund  sehr 
wirksam  gefunden.  Auch  das  Ausätzen  der  Hohhräume  mit  dem 
Höllensteinstift  ist  sehr  empfehlenswerte  Frick  empfiehlt  neuer- 
dings das  Ausbrennen  mit  dem  Paquelin.  In  sehr  hartnäckigen 
Fällen  bleibt  nur  die  Totalexstirpation  des  erkrankten  Hautstücks 
übrig.  Prophylaktisch  empfiehlt  sich  die  Abhaltung  äusserer  Reize. 
Bei  Furunkulose  des  Nasenrückens  muss  speciell  der  Maulkorb  zeit- 
weise entfernt  oder  mit  weichem  Pelz  unterlegt  werden,  um  Recidive 
zu  vermeiden.  Leichtere  Fälle  von  Acne  beim  Pferd  heilen  von  selbst 
nach  Entfernung  der  Ejrankheitsursache. 

Die  übrigen  Anomalien  der  Haut  geboren  zum  Theil  ins  Gebiet 
der  allgemeinen  Pathologie,  wie  z.  B.  übermässiges  Schwitzen  (Hyper- 
idrosis),  übermässige  Absonderung  der  Talgdrüsen  (Seborrhoe),  die  sog. 
Harthäutigkeit,  die  Sklerodermie  der  Schweine,  die  Anomalien 
des  Haarwechsels  und  der  Pigmentbildung,  oder  sie  sind  rein 
chirurgischer  Art,  wie  Warzen,  Hauthörner,  Elephantiasis,  Ich- 
thyosis, Phlegmone,  Erysipelas  u.  s.  w. 


n.  Pflanzlicli-parasitäre  Hautkranklieiteii. 


AUgemeines.  Von  Hautkrankheiten  pflanzlich-parasitären  Ur- 
spnmgs  sind  bis  jetzt  bei  unseren  Hausthieren  mit  Sicherheit  nur  drei 
nachgewiesen:  1.  die  Glatzflechte  (Herpes  tonsurans),  2.  der 
Wabengrind  (Favus)  und  3.  die  Dermatitis  pustulosa  con- 
tagiosa canadensis  (die  sog.  englische  Pferdepocke).  Von 
diesen  sind  die  beiden  ersteren,  Herpes  tonsurans  und  Favus,  weitaus 
die  wichtigsten.  Es  ist  die  Frage  vielfach  erörtert  worden,  ob  beide 
durch  zwei  besondere  Pilzarten  oder  nur  durch  zwei  Variationen 
(Morphen)  eines  und  desselben  Pilzes  hervorgerufen  werden.  Für  die 
Einheit  der  Pilzspecies  sprach  hauptsächlich  der  mikroskopische  Be- 
fund, indem  ein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  den  Hyphen  und 
Conidien  bei  Herpes  tonsurans  und  Favus  nicht  nachgewiesen  werden 
konnte.  Indessen  haben  neuere  Untersuchungen  von  Gra  witz  (Virchow's 
Archiv  1886),  welcher  früher  eine  Identität  beider  Pilze,  sowie  mit 
Oidium  albicans  annahm,  ergeben,  dass  Herpes  und  Favus  durch 
zwei  verschiedene  Pilzarten  erzeugt  werden.  Die  Sporen  beider 
Pilze  sind  zwar  sehr  ähnlich;  sie  zeigen  aber  doch  mannigfache  Diffe- 
renzen im  Wachsthume,  in   der  Verflüssigung  der   Gelatine,  in   der 
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Form  der  Culturen  und  in  den  Fructificationsverhältnissen.  So  herrscht 
im  mikroskopischen  Bilde  des  Favus  das  Mycel  vor,  während  bei 
Herpes  die  Sporen  überwiegen.  Oidium  lactis  hat  mit  ihnen  nichts 
gemein.  Nach  Quincke  soll  übrigens  Favus  allein  schon  durch 
3  verschiedene  Pilze  erzeugt  werden  können.  Es  spricht  auch  für  die 
Annahme  zweier  verschiedenartiger  Dermatomykosen  der  Um- 
stand, dass  das  klinische  Bild  bei  beiden  ein  vollständig  anderes  ist, 
und  dass  üebergänge  zwischen  denselben  gewöhnlich  fehlen.  Auch 
aus  diesem  letzteren  Orunde  muss  man  den  Herpes  tonsurans  und 
Favus  als  zwei  wesentlich  verschiedene  Hautaffectionen  bezeichnen. 

Ausser  den  genannten  drei  Dermatomykosen  sind  in  der  Literatur 
noch  andere  Hautkrankheiten  beschrieben,  bei  welchen  Pilze  gefanden  wurden, 
die  sich  indess  nicht  näher  bestimmen  Hessen.  So  berichtet  Siedamgrotzky 
(Sachs.  Jahresber.  1872)  über  eine  klinisch  dem  Herpes  circinnatus  sehr  ähn- 
liche Hauta£fection,  ohne  jedoch  Trichophyton  dabei  nachweisen  zu  können. 
Aehnliche  Beobachtungen  haben  auch  wir  mehrmals  beim  Hunde  gemacht. 
Leisering  (ibid.  1867)  beschreibt  einen  kahlmachenden  Ausschlag  in  der 
Umgebung  der  Eloakenöffnung  bei  einem  Hahne,  der  durch  den  Begattungs- 
act  auf  Hühner  übertragen  wurde  und  bei  welchem  grüngelbe  Conidien 
gefunden  wurden.  Endlich  haben  Leisering  (ibid.  1868)  und  Engel 
(Wochenschr.  1881,  S.  413)  über  einige  pflanzliche  parasitäre  Erkrankungen 
der  Schweifwurzel  und  ihrer  Haare  bei  Pferden  referirt. 


Herpes  tonsurans  (Glatzflechte). 

Literatur.  —  Gerlach,  Mag,f  1867.  S.  292.  Mit  älteren  Literaturangahen ;  Ihid,, 
1859.  S.  244.  —  Retnal,  Mim,  deVacad.  de  m4d,^  1858.  —  Horand,  J.deLyon^ 
1876.  —  Friedberoer,  B,  A,y  1876.  S.  869.  Enthält  die  gesammte  einschlägige 
Literatur  his  zu  diesem  Jahre.  —  Sibdamgrotzkt,  S.  J,  B,,  1877.  S.  65 ;  Haubner- 
SntDAMOROTZKY,  L,  Th.,  1898.  S.  298.  —  Hable,  Oe,  V.  Ä,  1877.  S.  58.  —  Pawlow, 
Oe.  Revue,  1877.  S.  64.  —  Mägnin,  BuU,  soe.  eentr,,  1878.  1882;  Soc.  de  Biol., 
1888.  —  Haarstick,  Pr.  M.y  1879.  S.  82.  —  Grosswendt,  Oe,  Revue,  1879.  S.  89. 

—  Bayer,  Oe.  F.,  1879.  S.  162.  —  Brauer,  S.  J,  B.,  1879.  S.  139.  —  Raillwt, 
AnnaL  de  Dermatol,  1880.  —  Schmtot,  Pr.  M,,  1881/82.  —  Skale,  Oe,  F.,  1888. 
S.  78.  —  CösTER,  Schmidt,  Pr.  M„  1888.  S.  60.  —  Grawtfz,  VircKA,,  Bd.  67; 
Bd.  103.  S.  393.  —  Menges,  Schneider,  ZündeVs  Jahresber.,  1885.  S.  72,  85.  — 
ScHADRm,  Chark.Vet.,  1886.  —  Lefebre,  Ref.  EUenherger-Schütz ,  Jahresber., 
1886.  S.  149.  —  Macorps,  BUU.  Belg.,  Bd.  III.  2.  Heft.  —  Boczowski,  Lemberger 
th.  Rdsch.,  1886.  Nr.  7—10.  —  Müller,  S.  J.  B.,  1886.  S.  90.  —  Delamotte  u. 
Booenez,  Revue  vä.,  1886.  —  Robert,  8.  J.  B.,  1887.  S.  109;  1891.  S.  99.  — 
ZORN,  Diepflanzl.  Paras.,  1887.  S.  186  u.  1889.  S.  264.  —  Hengst,  S.  J.  B.,  1887. 
S.  69.  —  ROLL,   Oe.  Jahresber.,    1887.  S.  156.  —  Soula,  Vidal,  Revue  vä.,  1888. 

—  Beresow,  Charh,  Vet,,  1888.  —  König,  S.  J.  B.,  1889.  S.  76.  —  Köstbrs,  Z. 
f.  Vet.j  1890.  S.  26.  —  Railliet  u.  Lüget,  Bull.  soc.  centr.,  1890.  —  Railliet  u. 
EvRARo,  Ibid.,  1890.  —  Rost,  S.  J.  B.,  1890.  S.  82.  —  Reuter,  M.  f.p.  Th., 
1891.  S.  289.  —  Geiger,  W.  f.  Th.,  1891.  S.  467.  —  Stuiolwagner,  Ibid.,  1892. 
S.  384.  —  Neumawh,  Traitides  mdladies  parasit.,  1892.  S.267.  —  Müller,  Krhhtn, 
d.  Hundes,  1892.  S.  424.  —  Dieckerhofp,  Spec.  Path.,  1892.  I.  S.  1005.  —  Mathis, 
J.  de  Lyon,   1892.  —  Butler,  J.  of  comp.,  V.  S.  252.  —  Köhler,   B.A.,  1893. 
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S.  103.  —  Kitt,   Path.-anat.  Diagn,,  1894.  S.  165;   Bdkterienkunde,  1899.  S.470. 

—  Blahchard,  ä,  de  Brux.,  1898.  —  Frettao,  S.  J.  B.,  1898.  S.  129.  —  Fourie 
u.  Calvä,  Rec,  1894.  S.  5.  —  Schnetoer,  Oe.  M.,  1894.  S.  298.  —  Bebl,  Holl.  Z., 
1895.  S.  100.  -  P.  Mü.  F.  5.  pro  1895  u.  1897.  —  Viaüd,  Eevuevä.,  1896.  — 
Sgsaller,  S.  J.  B,  pro  1895.  S.  91.  —  Schneidemühl,  VergL  PathoL,  1896.  S.  426. 

—  Dbssart,  A.  de  Brux,,  1896.  —  Lellmaiw,  M.f.p.  Th.y  1896.  VII.  Bd.  S.  346. 

—  BoDiH  u.  Almt,  Rec,,  1897.  S.  161.  —  Schilffarth,  FT.  f.  Th.,  1897.  S.  320.  — 
Wolf,  8,  J.  B,  pro  1897.  S.  189.  —  Matrüchot  u.  Dassonville,  Soc.  de  Biol., 

1898.  —  Wittrock,  Wihckler,  B,  A.,  1899.  S.  195  u.  210.  —  Pusch,  Z.  f.  Th., 

1899.  S.  94.  —  Galli-Valerio,  Schw.  A,,  1899.  S.  105. 

Aetiologie.  Die  gemeinhin  auch  als  Ring  flechte,  kahl- 
machende Flechte,  Borkenflechte  (Dermatomjkosis  tonsurans, 
Tinea  oder  Porrigo  decalvans,  Tinea  scutellata),  bei  Kälbern  auch  als 
Teigmal  oder  Teigmaul,  Teiggrind,  Maulgrind,  bei  anderen 
Thieren  als  Lämmergrind,  Oaisgrind  bezeichnete  Olatzflechte  yer- 
dient  ihren  Namen  ^ Flechte*^  thatsächlich  insofern,  als  sie  durch  einen 
pflanzlichen  Parasiten  hervorgerufen  wird.  Dieser  als  Trichophyton 
tonsurans  bezeichnete  Pilz  gehört  zu  den  Schimmelpilzen  und  wurde 
im  Jahre  1845  von  Malmsten  entdeckt.  Als  die  Ursache  der  Glatz- 
flechte bei  unseren  Hausthieren  wurde  er  zuerst  von  0er lach  nach- 
gewiesen, welcher  im  Jahre  1857  eine  klassische  Arbeit  über  die 
Flechte  des  Rindes  veröffentlicht  hat.  Die  Uebertragung  des  Pilzes 
auf  andere  Thiere  bezw.  Thiergattungen  erfolgt  durch  das  Putzzeug, 
das  Geschirr,  die  Decken,  sowie  durch  directe  Berührung  benachbarter 
Thiere  oder  wie  bei  Säuglingen  durch  das  Sauggeschäft.  Insbesondere 
können  auch  Zuchtstiere  die  Krankheit  auf  ganze  Stallungen  über- 
tragen. Auch  durch  den  Weidegang  wird  die  Weiterverbreitung 
vermittelt,  indem  hier  eine  vielfache  Berührung  der  einzelnen  Thiere 
stattfindet. 

Am  häufigsten  erkrankt  das  Rind,  sowohl  ältere  Thiere  als 
auch  namentlich  Jungvieh  und  saugende  Kälber,  demnächst  der  Hund; 
seltener  Pferde,  Ziegen  und  Katzen,  am  seltensten  Schweine  und  Schafe; 
ausserdem  kann  der  Ausschlag  durch  Impfung  auf  das  Kaninchen  über- 
tragen werden.  Das  Incubationsstadium  der  Glatzflechte  ist  je 
nach  der  Behaarung  und  dem  Aufenthaltsort  der  inficirten  Thiere  sowie 
je  nach  der  Menge  und  Virulenz  der  übertragenen  Pilze  sehr  ver- 
schieden, bald  sehr  kurz,  bald  länger  (Pusch).  Die  Glatzflechte  ist  im 
Allgemeinen  keine  häufige  oder  überall  verbreitete  Hautkrankheit, 
vielmehr  scheint  sie  in  manchen  Stallungen  und  Gegenden  stationär 
zu  sein  und  auch  in  einzelnen  Ländern  (England,  Holland,  Frankreich, 
Schweiz)  häufiger  vorzukommen  als  in  anderen. 

In   der  Literatur  ist  femer  eine  sehr  grosse  Anzahl  von  Fällen 


602  Glatzflechte. 

verzeichnet,  in  welchen  der  Herpes  tonsurans  von  Thieren  (Rind, 
Hund,  Pferd)  auch  auf  den  Menschen  übertragen  wurde;  meist 
war  es  das  Stallpersonal,  welches  beim  Putzen  und  Melken  der  Thiere 
oder  beim  Einreiben  von  Salben  angesteckt  wurde,  oder  die  Ueber- 
tragung  erfolgte  beim  Abhäuten  der  geschlachteten  Thiere;  Hunde 
scheinen  die  Ansteckung  vor  Allem  bei  Gelegenheit  von  Liebkosungen 
zu  vermitteln.  Diese  Infection  des  Menschen  kann  eine  geradezu 
seuchenhafte  Verbreitung  erreichen;  beispielsweise  wiurden  im  Jahre 
1840  in  dem  schweizerischen  Dorfe  Andelfingen  die  meisten  Einwohner 
von  kranken  Rindern  angesteckt.  In  einem  von  Köhler  beschrie- 
benen Falle  wurden  durch  ein  neu  eingestelltes  Kalb  ausser  21  Kühen, 
5  Kälbern  und  9  Pferden  auch  der  Kuhhirt  und  mehrere  andere 
Personen  inficirt.  Freytag  beobachtete  bei  3  Schweizern  eines  Stalles 
Ansteckung,  einer  derselben  inficirte  Frau  und  Kind.  Die  auf  den 
Menschen  übertragene  Glatzflechte  bildet  zuweilen  ein  sehr  hartnäckiges, 
langwieriges,  schwer  zu  heilendes  Leiden  (Pusch,  eigene  Beobachtung). 

Morphologie  und  Physiologie  des  Trichophyton  tonsurans. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Trichophyton  tonsurans  lässt 
zwei  verschiedene  Formelemente  erkennen:  Fäden  und  Sporen. 

1.  Die  Fäden  oder  Hyphen  sind  zarte,  längliche,  ca.  4 — 6  Mikro- 
millimeter  dicke,  gestreckt  oder  wellig  verlaufende  Gebilde,  die  sich 
gabelf[5rmig  verzweigen,  einfache  Contouren  besitzen  und  bald  ge- 
gliedert, bald  ungegliedert  verlaufen.  Sie  umspinnen  das  Haar  netz- 
artig, dringen  in  dasselbe  ein  und  bilden  bei  zahlreicher  Aufeinander- 
lagerung ein  förmliches  Pilzlager  oder  einen  Pilzrasen,  ein  sog.  My- 
celium. 

2.  Die  Sporen  oder  Gonidien  sind  kleine,  kugelige  bis  längs- 
ovale, stark  glänzende  und  dabei  scharf  contourirte  Zellen  von  etwa 
demselben  Durchmesser  wie  die  Hyphen,  aus  denen  sie  nach  Ab- 
schnürung hervorgehen;  sie  sind  zuweilen  rosenkranzähnlich  an  ein- 
ander gereiht  und  meist  in  viel  grösserer  Menge  vorhanden  als  die 
Fäden,  wodurch  letztere  schwer  sichtbar  werden.  Diese  Sporen  sind 
sehr  resistent,  sie  bleiben  über  ein  Jahr  keimfähig. 

Der  Pilz  vegetirt  vorwiegend  in  den  Haarbälgen  und  im 
Haare  selbst.  Zunächst  werden  die  untersten  Theile  der  Haarschäfte 
von  den  Pilzmassen  umschlossen,  wobei  ein  weisser,  cylindrischer 
Mantel  schon  makroskopisch  am  Grunde  der  ausgezogenen  Haare  als 
flügeiförmiger  Ansatz  sichtbar  wird;  weiterhin  dringt  der  Pilz  in  die 
Haarscheiden  und  die  Haarwurzel  ein  und  erzeugt  in  den  Haarfollikeln 
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eine  Entzündung,  welche  schliesslich  eine  Lockerung  und  Aushebung 
der  Haare  zur  Folge  hat.  Endlich  nistet  er  sich  im  Inneren  des 
Haares  selbst  ein,  welches  er  dabei  zerfasert  und  brüchig  macht;  man 
findet  dann  das  Innere  des  Haares  oft  so  sehr  mit  Gonidien  durch- 
setzt, dass  von  der  Haarsubstanz  selbst  nichts  mehr  zu  sehen  ist.  Am 
besten  scheint  der  Pilz  auf  dunkler  Haut  und  dimklem  Haare  zu  ge- 
deihen. Die  Durchmesserverhältnisse  der  Sporen  und  Hyphen  sind 
nicht  bei  allen  Thieren  gleich ;  ja  selbst  bei  einer  und  derselben  Thier- 
art  variirt  der  Dickendurchmesser  derselben  ganz  erheblich.  M^gnin 
glaubte  daher  zwei  yerschiedene  Species,  einen  Trichophyton  tonsurans 
beim  Pferde  und  einen  Trichophyton  epilans  beim  Rinde  annehmen 
zu  müssen;  indess  sind  diese  verschiedenen  Grössenyerhältnisse  offenbar 
nebensächlicher  Natur  und  wahrscheinlich  nur  durch  die  veränderte 
Beschaffenheit  des  Nährbodens  bedingt.  —  Nach  Grawitz  verflüssigt 
der  Herpespilz  die  Gelatine  nach  dem  Aussäen  schneller  als  der  Favus- 
pilz.  Auf  Agar-Agar  gebracht  bildet  Trichophyton  einen  Rasenüberzug, 
während  die  Favuscultur  eine  Sternform  zeigt. 

Symptome.  Bei  der  Beschreibung  des  Krankheitsbildes  der 
Glatzflechte  muss  vorausgeschickt  werden,  dass  eine  einheitliche,  auf 
alle  Fälle  passende  Schilderung  nicht  gegeben  werden  kann,  weil  die 
Symptome  je  nach  der  Thiejjfirt,  der  Thierrasse,  ja  selbst  bei  einem 
und  demselben  Thiere  je  nach  der  Localisation,  dem  Alter  des  Aus- 
schlages, sowie  dessen  Beeinflussung  durch  Kratzen,  Scheuem,  Nagen  etc. 
seitens  der  erkrankten  Individuen  ausserordentlich  verschieden  sind. 
Im  Allgemeinen  können  als  charakteristische  Merkmale  hervor- 
gehoben werden:  anfangs  scharf  begrenzte,  rundliche,  haar- 
lose oder  mit  abgebrochenen  Haaren  besetzte  Stellen  vor- 
wiegend am  Kopfe,  Halse  und  den  Extremitäten,  welche,  zu- 
nächst von  der  Grösse  einer  Linse,  allmählich  in  der  Peripherie  sich 
ausdehnen  und  die  Grösse  eines  Fünfmarkstückes  und  darüber  erreichen 
können.  Diese  Stellen  sind  meist  disseminirt,  oder  sie  fliessen  zu 
grösseren  Platten  zusammen.  Zuweilen  heilt  der  Process  im  Centrum 
ab,  während  er  in  der  Peripherie  weiter  um  sich  greift;  sog.  Ring- 
flechte (Herpes  circinnatus).  Nicht  selten  breitet  sich  auch  der  Aus- 
schlag über  einen  grossen  Theil  des  Körpers  oder  über  die  ganze 
Körperoberfläche  aus,  allgemeine  Kahlheit  erzeugend,  untersucht  man 
die  ausgefallenen  oder  ausgezogenen  Haare  mikroskopisch,  so  findet 
man  die  oben  beschriebenen  Conidien  und  Hyphen.  Die  Oberfläche 
der  haarlosen  Stellen  zeigt   entweder  keine  Spur  von  Ent- 
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Zündung  oder  aber  sehr  verschiedene  Orade  derselben.  Bei 
dicker,  resistenter  Haut,  z.  B.  beim  Pferde,  findet  man  nur  eine  ver- 
mehrte Desquamation  der  Epidermis  in  Form  aschgrauer,  schiefer- 
oder  asbestartiger  Schuppen  (Herpes  tonsurans  maculosus).  Bei 
feinerer  Haut  beobachtet  man  zunächst  Hyperämie  und  Schwellung, 
in  Folge  deren  die  ergriffenen  Hautstellen  über  die  Oberfläche  promi- 
niren.  Später  kommt  es  zu  Bläschenbildung  (Herpes  tonsurans 
vesiculosus),  welche  bald  platzen  und  zu  dicken  Borken  und  Krusten 
eintrocknen,  die  beim  erwachsenen  Rinde  von  verschiedener  Farbe  und 
lederartiger  Consistenz,  bei  Kälbern  dagegen  von  weissgrauer,  brot- 
teigähnlicher  Farbe  und  dabei  stark  zerklüftet  sind.  Die  Beschaffen- 
heit der  Borken  richtet  sich  ausserdem  nach  der  Behaarung;  dieselben 
sind  nämlich  bei  dichter  Behaarung  sehr  dick,  so  dass  sie,  wie  beim 
Rinde,  1  cm  Durchmesser  erreichen  können,  während  sie  auf  wenig  be- 
haarten Stellen  sehr  dünn  sind.  Unter  den  Borken  liegt  eine  eiternde 
Fläche;  nach  Abstossung  der  Borken  kann  es  zur  Selbstheilung  des 
Ausschlages  kommen. 

Das  Krankheitsbild  bei  den  einzelnen  Thierarten  ist 
kurz  folgendes: 

1.  Herpes  tonsurans  beim  Rinde.  Man  findet  meist  am  Kopfe 
und  Halse,  seltener  über  den  ganzen  Körper  zerstreut,  vereinzelte 
oder  in  Gruppen  bei  einander  stehende  kleine,  runde,  mit  Schuppen 
oder  Borken  bedeckte,  scharf  begrenzte  Flecken,  welche 
mehr  oder  weniger  über  die  Hautoberfläche  hervorragen  und  bald 
kahl,  mit  grau  weissen  Schuppen  bedeckt,  bald  mit  gesträubten  Haaren 
besetzt  sind.  Dieselben  können  die  Orösse  eines  Handtellers  erreichen 
und  fliessen  zuweilen  zusammen ;  im  Anfange  seines  Entstehens,  sowie 
zur  Zeit  des  Abheilens  verursacht  der  Ausschlag  ferner  Juckreiz.  Die 
grauweissen  asbestähnlichen  Borken  können  auf  schwarzer  Haut 
eine  Dicke  von  1  cm  erreichen;  auf  der  weissen  Haut  sind  sie  dünner 
imd  mehr  gelblich.  Unter  der  Borke  findet  man  eine  klebrige,  eiterige 
Flüssigkeit,  sowie  kleine,  geschwürartige  Grübchen,  welche  den  aus- 
gedehnten, ausgeeiterten  und  haarlosen  Follikeln  entsprechen.  Meist 
erfolgt  unter  der  Borke  Abheilung,  indem  dieselbe  allmählich  abfällt 
und  einen  kahlen,  leicht  schilfernden  Fleck  hinterlässt,  auf  welchem 
die  Haare  allmählich  wieder  nachwachsen.  In  anderen  Fällen  bleibt 
die  Haut  stark  verdickt,  in  Falten  gelegt  (Elephantiasis).  Manche 
Thiere  zeigen  starkes  Juckgefühl,  z.  B.  Simmenthaler  Bullen,  während 
andere,  namentlich  schwarzbunte  Weidethiere,  zuweilen  ganz  frei  von 
Juckreiz  sind  (Pusch).  Die  Dauer  des  Ausschlages  beläuft  sich  auf  & 
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bis  12  Wochen.  Wird  jedoch  der  normale  Verlauf  durch  mechanische 
Einflüsse,  Reiben  oder  Scheuem  gestört,  so  kommt  es  in  der  Peripherie 
der  abgeheilten  Stellen  zu  neuen  Nachschüben,  indem  gewissermassen 
eine  Weiterimpfung  dabei  stattfindet,  und  die  Krankheit  zieht  sich  über 
ein  halbes  oder  ein  ganzes  Jahr  und  selbst  länger  hinaus. 

Teigmaul.  Bei  Saugkälbern  findet  man  den  Ausschlag  vorwiegend 
in  der  Umgebung  des  Maules,  sog.  Teigmaul  oder  Maulgrind.  Diese 
auch  bei  anderen  säugenden  Thieren  (Lämmern,  Ziegen,  Schwei- 
nen) beobachtete  Krankheit  gehört  höchst  wahrscheinlich  in 
der  Hauptsache  der  Glatzflechte  an,  wenn  auch  zugegeben  werden 
muss,  dass  ein  nicht  parasitäres,  grindartiges  Ekzem  ebenfalls  auf  die  Gegend 
der  Lippen  beschränkt  vorkommen  kann.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  spricht 
indess  die  offenbare  Contagiosität  des  Ausschlages,  sowie  das  klinische  Bild 
für  Herpes  tonsurans.  Mikroskopische  Untersuchungen  sind  zuerst  von 
Hahn  (München.  Jahresber.  1861.  S.  26)  vorgenommen  worden,  welcher 
als  die  Ursache  des  Teiggrindes  in  der  That  Herpes  tonsurans  auffand  und 
eine  genaue  Beschreibung  und  Abbildung  des  Pilzes  veröffentlichte.  Die 
Erscheinungen  des  Maulgrindes  bestehen  nach  Hahn  in  grindartigen,  runden, 
1 — 8  qcm  grossen  Auflagerungen  an  den  Lippenrändern,  auf  der  Angesichts- 
fläche, sowie  zuweilen  über  die  ganze  Körperoberfläche  zerstreut,  welche  in 
der  Hauptsache  aus  trockenen,  kleienartigen  Schuppenmassen  bestehen, 
aus  der  kurze  durch  den  Pilz  zerfaserte  und  zerfallene  Haare  hervorragen. 
Der  Verlauf  des  Leidens  ist  bei  den  jugendlichen  Thieren  ein  sehr  hart- 
näckiger. 

2.  Herpes  tonsurans  beim  Hunde.  Die  Glatzflechte  beim  Hunde 
befällt  am  häufigsten  den  Kopf  und  die  Extremitäten,  breitet  sich 
aber  auch  nicht  selten  über  den  ganzen  Körper  aus.  Sie  beginnt  mit 
rundlichen,  scharf  umschriebenen  und  vereinzelten  kahlen 
Flecken.  Bei  längerer  Dauer  findet  man  über  die  ganze  Haut  insel- 
förmig  zerstreut  scharf  begrenzte,  haarlose  Stellen  von  runder  bis 
länglich-runder  Gestalt  und  1 — 2  cm  Durchmesser.  Diese  Flecken  sind 
am  zahlreichsten  am  Kopfe  in  der  Umgebung  der  Lippen  und  Augen, 
sodann  an  den  Extremitäten;  nicht  selten  fliessen  sie  zu  grösseren 
lappigen  Platten  zusammen.  Je  nach  dem  Sitze  und  Alter  des 
Processes  sieht  man  auf  den  haarlosen  oder  mit  einzelnen  kurzen 
Haarstummeln  besetzten  Stellen  ganz  verschiedene  Krankheitsbilder. 
Sehr  häufig  findet  man  gar  keine  entzündlichen  Veränderungen  auf 
der  Haut;  die  Glatzflechte  verläuft  also  unter  dem  Bilde  der  reinen 
Alopecie,  der  Area  Gelsi.  Ebenso  häufig  sind  die  Flecken  nur  mit  einer 
dünnen  Lage  asbestartiger,  schmutziggrauer  Schuppen  belegt. 
In  anderen  Fällen  sind  sie  mit  dickeren  Krusten  bedeckt,  welche 
die  Haare  am  Grunde  zusammengeklebt  haben.  Die  Haut  unter  den 
Krusten  ist  von    kupferrother  bis  braunrother  Farbe   und   mit  zahl- 
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reichen  hirsekorngrossen  Knötchen  (geschwollenen  Haarfollikeln)  be- 
setzt. Zuweilen  prominiren  die  erkrankten  Partien  bis  zu  3  mm 
über  ihre  Umgebung  und  zeigen  eine  förmlich  papulöse  Oberfläche; 
dabei  ist  die  Haut  im  Umkreise  geschwollen  und  hat  ein  ausgeprägt 
wulstiges  Ansehen.  Die  ältesten  Stellen  endlich  sind  abgeblasst  und 
Yollkommen  glatt  und  zeigen  nur  geringgradige  kleienartige  Auf- 
lagerungen. 

3.  Herpes  tonsurans  beim  Pferde.  Die  Glatzflechte  kommt  beim 
Pferde  am  häufigsten  auf  dem  Rücken  in  der  Sattellage,  auf  der 
Kruppe  und  in  der  Flankengegend,  aber  auch  am  Kopfe  vor. 
Die  einzelnen  Flecke  haben  die  Grösse  eines  Zehnpfennig-  bis  Mark- 
oder selbst  Fünf markstückes  und  sind  meist  ziemlich  regelmässig  kreis- 
rund; die  Haare  sind  ausgefallen  oder  abgebrochen,  die  Abschuppung 
der  Epidermis  ist  eine  ziemlich  starke,  zuweilen  kommt  es  auch  zu 
leichter  Krustenbildung.  Die  Haare  in  der  Umgegend  sind  leicht  aus- 
ziehbar; die  nachwachsenden  Haare  sind  häufig  dunkler  gefärbt. 

4.  Herpes  tonsurans  beim  Schafe.  Man  findet  die  Wolle  verfilzt 
und  darunter  kleienartige  und  borkige  Stellen  am  Halse,  an  der 
Brust,  an  den  Schultern  und  längs  des  Rückens,  dabei  besteht  bedeu- 
tendes Juckgefühl;  im  Beginne  der  Erkrankung  erheben  sich  kleine 
Wollbüschel  über  dem  Stapel,  die  sich  vermehren,  wodurch  das  Vliess 
der  Schafe  ein  zerzaustes  Aussehen  erhält. 

5.  Herpes  tonsurans  beim  Geflügel.  Beim  Geflügel  verläuft  die 
Glatzflechte  mit  Federnausfallen  und  starker  Hyperämie  in  der  Um- 
gebung der  Papillen. 

Diagnose.  Die  Erkennung  der  Glatzflechte  ist  nicht  gerade 
schwer.  Das  disseminirte  Auftreten,  die  runde  Form  des  Aus- 
schlages, das  Ausfallen  der  Haare  mit  peripherer  Aus- 
breitung, die  asbestartigen  Borkenauflagerungen,  namentlich  bei 
Hunden  am  Kopfe  (Backen,  Lippen,  Augenlider),  der  geringe  oder 
ganz  fehlende  Juckreiz,  die  Gontagiosität  und  endlich  der 
mikroskopische  Befund  sichern  die  Diagnose  hinlänglich.  Der 
mikroskopische  Nachweis  wird  durch  Ausziehen  einiger  Haare  an  der 
Peripherie  der  kahlen  Flecken  und  Untersuchung  ihrer  Wurzel  oder 
durch  Untersuchung  der  Borken  nach  vorhergegangener  Aufweichung 
in  lOprocentiger  Kalilauge  und  Isolirung  der  darin  enthaltenen  Haar- 
wurzeln geliefert.  Makroskopisch  ist  der  Pilz  durch  eine  weisse, 
mantelartige  Umkleidung  der  Haarwurzel  charakterisirt.  Ver- 
wechslimgen  mit  anderen  Hautkrankheiten  sind  besonders  beim  Hunde 
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möglich,  wo  die  Glatzflechte  oft  schwer  von  der  Sarcoptesräude 
und  von  der  squamösen  Form  des  Acarusausschlags  makroskopisch  zu 
unterscheiden  ist.  Die  letzteren  Krankheiten  verlaufen  jedoch  mit 
starkem  Juckreize.  Beim  Rinde  kann  die  Glatzflechte  zuweilen  mit 
einem  Mercurialausschlage  und  umgekehrt  verwechselt  werden. 

Prognose.  Dieselbe  ist  bei  beschränkter  Ausbreitung  der  Flechte 
insofern  günstig  zu  stellen,  als  gewöhnlich  eine  Heilung  nach 
einer  zweckmässigen  Behandlung  erfolgt,  wenn  sie  mit  Fleiss  und 
Ausdauer  ausgeführt  wird.  Bei  älteren  Bindern  tritt  selbst  mit- 
unter eine  spontane  Heilung  ein,  sobald  im  Verlaufe  der  Krankheit 
die  Borken  abfallen  und  die  Haare,  das  Hauptemährungsmaterial  des 
Trichophyton  tonsurans,  verloren  gegangen  sind;  auch  beim  Hunde 
haben  wir  vereinzelte  Fälle  von  Selbstheilung  beobachtet.  Nach  Pusch 
scheint  das  einmalige  üeberstehen  der  Glatzflechte  beim  Rind  sogar 
Immunität  zu  hinterlassen.  Schwieriger  sind  zuweilen  die  Fälle  von 
ausgebreiteter  Glatzflechte  zu  heilen;  wie  bei  der  Acarusräude  be- 
obachtet man  im  Anfang  der  Behandlung  mitunter  zunächst  weitere 
Ausbreitung  der  Flechte  in  Folge  der  Waschungen  und  Einreibungen. 
Bei  jüngeren  Thieren  kann  ferner  die  Localisation  auf  die  Umgebung  des 
Maules  zu  erschwerter  Nahrungsaufnahme  und  schliesslich  zu  tödt- 
licber  Inanition  führen. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  zunächst  in  prophylak- 
tischer Beziehung  in  Separation  der  erkrankten  Thiere,  Unterlassen 
des  Putzens,  Reinigung  und  Desinfection  der  Stallungen,  Vernichtung 
der  Lagerstätten  bei  Hunden,  sowie  in  Belehrung  des  Dienstpersonals 
über  die  Ansteckungsfahigkeit  der  Ej-ankheit.  Sodann  handelt  es  sich 
in  erster  Linie  um  die  gründliche  Entfernung  der  Borken  und  Schuppen 
mittelst  grüner  Seife.  Auf  die  so  gereinigten  Hautstellen  kann  man 
nach  erfolgtem  Scheeren  der  Thiere  die  verschiedensten  antipara- 
sitären Mittel  einwirken  lassen:  Creolin-,  Lysol-,  Carbol-,  Kreosot-, 
Naphthol-,  Theersalbe  (1:10),  die  verschiedenen  Theersorten, 
Greolinwaschungen,  Greolinbäder,  graue,  weisse  und  rothe 
Quecksilbersalbe  (beim  Rind  indess  zu  vermeiden),  Jodtinctur 
(1  :  1 — 5  Spiritus),  Salicylsäure  mit  Weingeist  (1 :  10),  alkoholische 
Sublimatlösung  oder  Sublimatsalbe  (1 :  100),  Arseniklösungen, 
Jodoformsalbe,  Waschungen  mit  Kupfervitriol,  Alaun  u.  s.  w. 
Wir  haben  bei  beschränkter  Ausbreitung  insbesondere  von  der  ganz 
unschädlichen  Creolinsalbe  imd  Jodtinctur  und  der  ebenfalls  un- 
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gefährlichen  alkoholischen  Salicylsäurelösung  immer  gute  und 
rasche  Erfolge  gehabt;  dieselben  werden  taglich  mehrere  Male  auf  die 
erkrankten  Hautstellen  aufgetragen. 

Mikrosporon  canis.  Nach  Bodin  und  Almy  kommt  bei  den  Haus- 
thieren,  speciell  beim  Hund,  ausser  den  Pilzen  Trichophyton  und  Achorion 
(Herpes  und  Favus)  noch  ein  dritter  kahlmachender  Pilz  yor,  welcher  mit 
dem  Mikrosporon  Audouini  des  Menschen  verwandt  ist  und  von  ihnen  als 
Mikrosporon  canis  bezeichnet  wird. 


Fayus,    Erb-  oder  Wabengrind. 
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Aetiologie.  Der  auch  als  Erb-  oder  Wabeng rind,  sowie 
beim  Geflügel  als  Eammgrind,  Hühnergrind,  weisser  Kamm 
bezeichnete  Fayusausschlag  (Tinea  favosa)  wird  durch  einen  von 
Schönlein  im  Jahre  1839  entdeckten,  von  Remak  später  Achorion 
Schönleinii  benannten  Schimmelpilz  hervorgerufen.  Die  Krankheit 
kommt  vor  bei  Hunden  und  Katzen,  selten  bei  Pferden,  ausserdem  bei 
Kaninchen,  Feldhasen  und  Mäusen;  unter  den  Hühnern  werden  besonders 
fremde  Rassen,  wie  die  Cochinchina^s  und  Brahma^s,  davon  befallen. 
Am  leichtesten  haftet  der  Pilz  auf  der  zarten  Haut  jugendlicher  Thiere. 
Der  Pilz  ist  tibertragbar  auf  den  Menschen  und  umgekehrt  (»Erb- 
grind'*). Katzen  scheinen  sich  meist  durch  den  Genuss  favuskranker 
Mäuse  zu  inficiren.     Der  Favuspilz   der  grösseren   Hausthiere 
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und  des  Menschen  scheint  mit  dem  der  Hühner  und  Mäuse 
nicht  völlig  identisch  zu  sein.  Eine  üebertragung  des  Hühner- 
favus  auf  Pferde,  Rinder  oder  Hunde  ist  nämlich  Gerlach  nicht  ge- 
lungen; ebenso  vermochte  Schütz  die  Reincultur  desselben  nur  auf 
Hühner,  nicht  aber  auf  andere  Thiere  (Ratten,  Meerschweinchen,  Tauben, 
Mäuse)  zu  überimpfen.  Dagegen  hält  Waelsch  auf  Grund  seiner 
bacteriologischen  Untersuchungen  den  Favus  des  Menschen  und  der 
Maus  für  identisch  und  lediglich  durch  die  Verschiedenheit  des  Nähr* 
bodens  in  seiner  Wachsthumsform  etwas  modificirt. 

Morphologisches  über  das  Achorion  Schönleinii.  Der  Favus- 
pilz  bildet  auf  der  Haut  runde,  Scheiben-  («favi')  oder  schüsseiförmige, 
in  der  Mitte  vertiefte,  mehr  oder  weniger  dicke  Borken,  die  sog. 
Scutula  (,, Schildchen'),  welche  in  der  Hauptsache  aus  lauter  Pilz- 
elementen bestehen,  also  gewissermassen  eine  Reincultur  des  Pilzes 
repräsentiren.  Man  findet  nämlich  bei  der  Untersuchung  dieser 
Scutula  ein  dicht  verfilztes  Pilzlager  (Mycel),  welches  durch  Fäden 
(Hyphen)  und  Sporen  (Conidien)  gebildet  wird.  Dieselben  gleichen 
morphologisch  vollständig  dem  Trichophyton  tonsurans.  Die  Fäden 
haben  einen  Durchmesser  von  1 — 3  Mikromillimeter  und  darüber,  und 
sind  bald  fein  und  langgestreckt,  ohne  Scheidewände,  bald  kürzer  und 
dicker,  unverzweigt  oder  stark  verästelt,  gegliedert,  zuweilen  kolbig 
angeschwollen,  homogen  oder  von  stark  granulirtem  Inhalte  (sporen- 
tragend). Zwischen  diesen  Fäden  liegen  in  grosser  Anzahl  anfangs 
kubische,  später  rundliche  oder  ovale  Sporen  von  gleichem  Durch- 
messer, welche  sich  aus  den  Fäden  durch  Abschnürung  entwickelt 
haben.  Ausserdem  dringt  der  Favuspilz  in  die  Haarfollikel  und  Fedem- 
säcke,  und  schliesslich  ins  Innere  der  Haare  und  Federn  selbst,  welche 
dadurch  an  ihrer  Wurzel  atrophiren  und  ausgehoben  werden;  auch 
zwischen  die  Epidermislagen  hinein  wuchern  die  Fäden  und  Sporen. 
Schütz  hat  das  Achorion  Schönleinii  der  Hühner  auf  Fleischwasser- 
Pepton-Gelatine  bei  Zimmertemperatur  rein  gezüchtet  und  die  Rein- 
culturen  mit  Erfolg  wieder  auf  Hühner  übertragen. 

Nach  Quincke  und  Unna  sollen  mindestens  3  verschiedene 
Pilze  das  Bild  des  Favusausschlages  bedingen  können  (Favus  griseus, 
sulfureus  tardus  und  sulfmreus  celerior).  Andere  halten  dieselben  nur 
für  Spielarten  eines  in  seinem  morphologisch-biologischen  Verhalten 
sehr  variablen  Pilzes. 

Symptome.  1.  Favus  bei  Säugethieren.  Der  Favusausschlag 
ist  hier  charakterisirt  durch  trockene,  aussen  graubraune  bis 
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graugelbe  oder  silbergraue,  innen  weisse  bis  schwefelgelbe 
Borken  von  runder,  schüsseiförmiger  Gestalt  mit  concavem 
Centrum,  welche  etwa  die  Grösse  eines  silbernen  Zwanzig- 
pfennigstücks und  eine  Dicke  bis  zu  V>  cm  erreichen.  Diese 
Borken  bedingen  eine  Atrophie  der  Haare  nebst  einer  flachen  Ver- 
tiefung der  Haut.  Man  findet  sie  besonders  am  Kopfe  (Nasenrücken, 
Backen,  Ohren,  Stime),  am  Bauche,  an  der  Aussenseite  der  Hinter- 
schenkel und  bei  Katzen  in  der  Umgebung  der  Krallen  und  an  den 
Ohrentäschchen.  Saint- Cyr  beschreibt  sie  bei  Hunden  und  Katzen 
als  raörtelähnlich  zerklüftete,  rissige,  graue  oder  safrangelbe  Krusten 
von  pechartiger  Consistenz,  welche  später  abblättern  und  im  Centrum 
einen  kleinen,  schälchen-  oder  becherartigen  Eindruck  haben ;  anfangs 
sind  sie  von  einzelnen  Haaren  durchbohrt,  die  jedoch  später  ausfallen. 
Unter  den  Krusten  ist  die  Haut  verdünnt  und  zuweilen  blutrünstig; 
beim  Hunde  soll  ziemlich  bedeutender,  bei  Katzen  dagegen  nur  ge- 
ringer oder  gar  kein  Juckreiz  bestehen.  Bei  Pferden  können  die 
Favusborken  zu  bandartigen  fingerbreiten  Streifen  confluiren.  Zu- 
weilen verbreiten  die  favuskranken  Thiere  einen  eigenartigen,  an  Kuh- 
käse erinnernden  Geruch.  Der  Verlauf  scheint  im  Allgemeinen  ein 
gutartiger  und  rascher  zu  sein.  Siedamgrotzky  erzielte  in  einem 
Falle  bereits  nach  Stägiger  Behandlung  Heilung^  nach  Saint- Cyr 
erfolgt  die  Heilung  durchschnittlich  in  8 — 12  Tagen,  wobei  sich  die 
Haare  wieder  ersetzen. 

2.  Favus  bei  den  Hühnern,  sog.  weisser  Kamm,  Hühner- 
grind, Tinea  Galli.  Die  parasitäre  Natur  des  Kammgrindes  der 
Hühner  wurde  ziemlich  zu  derselben  Zeit  von  Leisering,  Gerlach 
und  Müller  entdeckt.  Die  Erscheinungen  sind  folgende.  Am  Kamme 
und  an  den  Ohrläppchen  treten  kleine,  weisse,  schimmelartige 
Flecken  auf,  welche  sich  allmählich  vergrössern  und  zu  einem  den 
ganzen  Kamm  überziehenden  weissen  Belage  vereinen.  Dieser 
Schimmelbelag  bleibt  mehrere  Monate  ausschliesslich  auf  den  Kamm 
beschränkt  und  verwandelt  sich  dabei  in  eine  dicke  Borke.  Erst  nach 
dieser  Zeit  ergreift  der  Ausschlag  auch  die  Kopfhaut  und  verbreitet 
sich  dann  sehr  rasch  über  den  Hals  und  Rücken  und  schliesslich  über 
den  ganzen  Körper  des  'Thieres.  Dabei  werden  die  Federn  aufge- 
richtet und  fallen  aus,  die  Haut  bedeckt  sich  mit  schuppigen  Massen. 
Die  Thiere  magern  ab,  bekommen  einen  moderigen,  schimmligen  Ge- 
ruch und  sterben  bei  einer  gewissen  Ausbreitung  des  Processes  an 
Erschöpfung. 
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Differentialdiagnose.  Die  Unterscheidung  des  Favus  von  Herpes 
tonsurans  gründet  sich  vor  Allem  auf  den  Nachweis  der  schüssei- 
förmigen Borken  (Scutula),  welche  ausserdem  im  Gegensatze  zu  den 
bei  Herpes  vorkommenden  Borken  ziemlich  ausschliesslich  aus  Pilz- 
massen und  besonders  Pilzfäden  bestehen,  während  derartige  Pilz- 
anhäufungen bei  Herpes  nicht  beobachtet  werden;  auch  sind  bei 
letzterem  die  Pilzfäden  seltener. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Favuskrankheit  ist  dieselbe  wie 
beim  Herpes  tonsurans;  nach  Entfernung  der  Borken  wendet  man 
auch  hier  die  schon  genannten  pilztödtenden  Mittel  an  (Greolin, 
Sublimat,  Garbolsäure,  Jod).  Bei  Hühnern  soll  zuweilen  eine 
spontane  Heilung  vorkommen. 

Nach  Ercolani  (II  medic.  vet.  1876)  soll  der  Pavuspilz  analog  der 
Onychomykosis  favosa  des  Menschen,  bei  welcher  der  Pilz  in  das  Innere 
der  Nägel  vordringt,  auch  im  Hufhorn  vegetiren  und  durch  Störung  der 
Verbindung  zwischen  Hom-  und  Fleischblättehen  daselbst  hohle  Stellen  (sog. 
hohle  Wand)  erzeugen;  Ercolani  nennt  daher  diese  Hufkrankheit  Onycho- 
mykosis und  den  Pilz  Achorion  keratophagus.  Als  Favus  tricho- 
phytoides  beschreibt  Bodin  einen  Pilz  bei  2  Kälbern,  welcher  botanisch 
zum  Favuspilz  zu  rechnen  war,  nach  den  klinischen  Veränderungen  jedoch 
dem  Trichophyton  angehörte. 


Dermatitis  contagiosa  pustulosa  (canadensis).    Acne  contagiosa 

equomm. 

Die  sog.  englische  oder  canadische  (amerikanische)  Pferdepocke. 
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Wesen.  Die  sog.  englische  oder  canadische  Pferdepocke  hat 
mit  der  eigentlichen  Pocke  (Variola)  des  Pferdes  nichts  gemein,  sondern 
stellt  ein  eigenthümliches  pustulöses  und  dabei  intensiv 
contagiöses  Exanthem  mit  herdförmigen  Efflorescenzen  dar, 
welches  in  leichteren  Fällen   unter  einfacher  Bläschen-,  Pustel-  und 
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Borkenbildung,  in  schwereren  unter  tiefer  gehender  Eiterung,  Knoten- 
und  Geschwürsbildung  und  Schwellung  der  Lymphgefässe,  immer  aber 
ohne  Störungen  des  Allgemeinbefindens  und  ohne  Juckreiz  gutartig, 
wenn  auch  zuweilen  mit  langer  Dauer  verläuft.  Nach  Schindelka 
scheint  es  mit  der  Impetigo  contagiosa  des  Menschen  (Kaposi) 
identisch  zu  sein,  einem  ebenfalls  ansteckenden,  pustulösen  Exanthem 
der  Kopfhaut  des  Menschen  von  demselben  gutartigen  und  typischen 
Verlaufe.  Nocard  hält  die  contagiöse  Dermatitis  für  eine  Lokalisation 
der  Lymphangitis  ulcerosa  auf  der  Haut  und  beide  Krankheiten  für 
identisch. 

Historisches.  Die  englische  Pferdepocke  wurde  nach  Axe,  der 
ihr  auch  den  Namen  Dermatitis  contagiosa  pustulosa  canadensis  bei- 
legte, erst  im  Jahre  1877  aus  Ganada  eingeschleppt.  Von  England 
aus  verbreitete  sich  die  Krankheit  sehr  bald  durch  englische  Handels- 
pferde nach  verschiedenen  Stellen  des  Continents,  wo  sie  im  Jahre 
1879  von  verschiedenen  Seiten  gleichzeitig  beobachtet  wurde.  Die 
anfangs  vermuthete  Identität  der  Krankheit  mit  der  Stomatitis  pustu- 
losa contagiosa  hat  sich  später  als  unrichtig  herausgestellt.  Indessen 
scheint  das  fragliche  Exanthem  offenbar  älter  zu  sein.  Im  Jahre  1841 
und  1842,  wie  wir  finden,  hat  nämlich  nach  der  Beschreibung  von 
Goux  bei  Pferden  der  französischen  Armee  ein  ganz  ähnlicher  gut- 
artiger, sehr  ansteckender,  pustulöser  Ausschlag  vorwiegend  auf  dem 
Rücken,  den  Schultern  und  der  Kruppe  geherrscht,  welcher  innerhalb 
14  Tagen  sämmtliche  Pferde  einer  Batterie  ergriff  und  mit  denselben 
Erscheinungen  verlief,  wie  die  sog.  englische  Pferdepocke.  Hering 
hat  den  Fall  als  „ansteckenden  Tuberkelausschlag**  bezeichnet. 

Aetiologie.  Das  seuchenhafte  Hautleiden  wird  meist  durch 
Decken,  Gurten,  Sättel,  Geschirre,  sowie  durch  das  Putzzeug  auf  andere 
Pferde  übertragen.  Dabei  entspricht  die  Ausdehnung  des  Exanthems 
häufig  genau  dem  umfange  einer  Decke,  eines  Sattels,  einer  Gurte. 
Aus  demselben  Grunde  sind  die  Sattel-  und  Gurtenlage  die  Lieb- 
lingsstellen des  Ausschlags,  der  meist  die  Partie  des  Rückens 
unmittelbar  hinter  dem  Widerriste,  sowie  die  seitliche  Brustwand  be- 
fällt, dagegen  auf  die  Schulter  oder  Yorderbrust  seltener  übergeht; 
Kopf,  Hals  und  Extremitäten  sind  mit  wenigen  Ausnahmen  fast  immer 
frei  geblieben.  Das  offenbar  fixe  Contagium  wurde  schon  von  Axe 
für  mykotischer  Natur  erklärt.  Schindelka  fand  im  Eiter  und 
in  den  Krusten  regelmässig  kleine  Mikrokokken,  welche  die  Eigen- 
schaft hatten,  sich  mit  Anilinfarben  leicht  zu  färben;  Siedamgrotzky 
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beobachtete  dieselben  in  Diplokokkenform.  Durch  Impfung  liess  sich 
die  Hautkrankheit  auf  Pferde,  Ziegen  und  Kaninchen  übertragen; 
dabei  sah  Siedamgrotzkj  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
malignes  Oedem  imd  Septikämie  auftreten.  Dieckerhoff  undGrawitz 
haben  die  Bacterien  der  englischen  Pferdepocke,  welche  sie  als  Acne 
contagiosa  bezeichnen,  in  der  Form  eines  sehr  kurzen  Bacillus 
rein  gezüchtet.  Der  von  den  beiden  Autoren  „Acnebacillus"  benannte 
Pilz  bildet  kurze  Stäbchen  von  der  halben  Länge  eines  Tuberkel- 
bacillus,  hat  eine  ungefähre  Grösse  von  0,2  Mikra  und  zerfallt  durch 
Theilung  in  länglichovale  oder  runde  Kügelchen,  welche  sich  zu  2 
oder  4  vereinen  und  kleine  Ketten  bilden;  beide  Formelemente  färben 
sich  sehr  leicht  mit  wässerigem  Fuchsin. 

Bakteriologisches.  Der  beschriebene  Bacillus  bildete  bei  der  Züch- 
tung sehr  charakteristische  Colonien  und  Impfstichkulturen  und  vegetirte 
üppig  auf  Blutserum ;  am  schnellsten  war  das  Wachsthum  bei  87  °  0. ,  da- 
gegen tödtete  ihn  eine  halbstündige  Erwärmung  auf  80 — 90  <*  C.  Trocken 
auft)ewahrt  behielt  er  seine  Wirksamkeit  noch  nach  4  Wochen.  Eigenthüm- 
licher  Weise  erregte  er  absolut  keine  Fäulniss.  Beim  Pferde  genügte  das 
Einreiben  einiger  Tropfen  bacillenhaltigen  Wassers  auf  ganz  normal  behaarte 
Hautstellen,  um  das  typische  Exanthem  hervorzurufen,  üeberimpfungen 
gelangen  ausserdem  auf  Rinder,  Schafe,  Hunde,  Kaninchen.  Meerschweinchen 
wurden  durch  blosses  Einreiben  der  Reinkultur  des  Bacillus  auf  die  unver- 
letzte Haut  innerhalb  48  Stunden  getödtet  unter  dem  Bilde  einer  septischen 
Intoxication.  Subcutane  Injectionen  bei  grauen  Mäusen  erzeugten  pyämische 
Erscheinungen.  NachNocard  soll  der  Bacillus  mit  dem  der  Lymphangitis 
ulcerosa  identisch  sein. 

Symptome.  Nach  einem  Incubationsstadiuni  von  6— 14 Tagen 
(Schinde Ika)  entwickeln  sich  in  der  Sattellage  zu  beiden  Seiten  der 
Rückenlinie  herdförmige  EfSorescenzen,  deren  Charakter  je  nach  dem 
Grade  der  Krankheit  und  der  Beschaffenheit  der  Haut  ein  verschiedener  ist. 

1.  In  leichteren  Fällen  bemerkt  man  zunächst  rundliche  bis 
ovale,  erbsen-  bis  haselnussgrosse  Prominenzen  der  Haut,  welche 
entweder  vereinzelt  oder  in  kleinen  Gruppen  beisammen  stehend  etwa 
die  Fläche  eines  Handtellers  einnehmen  und  nicht  sehr  zahlreich  sind. 
Ueber  denselben  sind  die  Haare  gesträubt  und  huschelig,  die  Haut 
ist  leicht  empfindlich,  geschwollen  und  etwas  höher  temperirt  Diese 
Prominenzen  der  Haut  stellen  umschriebene  Entzündungsherde  dar, 
auf  deren  Oberfläche  bei  näherer  Besichtigung  eine  verschiedene  An- 
zahl isolirter,  selten  confluirender  Bläschen  und  Blasen  von  Hanf- 
korn- bis  Bohnengrösse  sich  erheben,  deren  Anfangs  wasserheller  In- 
halt sich  bald  trübt  (Pustelbildung).  Nach  1— 2tägigem  Bestände 
platzen  diese  Blasen  und  trocknen  zu  dicken  honiggelben  Borken  von 
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Zehnpfennig-  bis  Marksttickgrösse  ein,  wobei  die  Haare  über  der  Blase 
mit  einander  verkleben.  Etwa  eine  Woche  nachher  fallen  die  Borken 
sammt  den  Haaren  ab,  und  es  bleibt  ein  kreisrunder,  haar-  und 
pigmentloser  Flecken  ohne  Narbe  und  ohne  Desquamation  mit  ganz 
normaler  Epidermis  zurück,  so  dass  nach  ca.  14  Tagen  das  ganze 
Exanthem,  welches  nur  die  oberflächlichsten  Hautschichten  bis  zum 
Rete  Malpighi,  resp.  Papillarkörper  ergriffen  hat,  ohne  irgend  welche 
Störung  des  Allgemeinbefindens  abgeheilt  ist.  Nur  wird  regelmässig 
eine  leichte  Anschwellung  der  Eehlgangs-  und  oberen  Halsdrüsen  be- 
obachtet, die  aber  bald  wieder  zurückgeht. 

3?  Von  diesem  typischen,  leichten  Verlaufe  gibt  es  jedoch  ver- 
schiedene und  häufige  Abweichungen.  Die  Ursachen  der  letzteren, 
schwereren  Fälle  sind  in  intensiverer  Infection,  in  Confluenz  mehrerer 
Pusteln,  sowie  in  Vernachlässigung  des  Hautausschlages  insofern  zu^ 
suchen,  als  die  bereits  erkrankten  Thiere  nicht  ausser  Dienst  gestellt 
werden,  wobei  die  entzündeten  Hautstellen  durch  das  aufgelegte  Geschirr 
anhaltend  gedrückt  und  gereizt  werden  und  eine  grössere  Ausdehnimg 
begünstigt  wird.  In  Folge  dessen  breitet  sich  zunächst  der 
exanthematische  Process  weiter  aus;  die  Zahl  der  früher  ver- 
einzelten Entzündungsherde  steigt  auf  50  und  60,  die  der  Pusteln  auf 
diesen  einzelnen  Herden  um  das  Vier-  und  Fünffache.  In  der  Nach- 
barschaft der  ursprünglichen  Prominenzen  entstehen  neue 
imd  um  diese  herum  wieder  neue  Entzündungsherde;  die  Borken 
werden  sehr  breit  und  können  über  Thalergrösse  erreichen.  Insbe- 
sondere aber  dringt  die  Entzündung  weiter  in  die  Tiefe  der  Haut  und 
selbst  in  das  Unterhautbindegewebe,  wodurch  derbe,  furunkelartige 
grössere  Knoten  in  der  Form  von  Dasselbeulen  entstehen,  welche 
sehr  schmerzhaft  anzufühlen  sind  und  ein  eiteriges  Centrum  besitzen, 
das  sich  bei  Druck  als  dicker  Eiterpfropf  entfernen  lässt,  worauf 
grössere  oder  kleinere,  geschwürarfcige  Vertiefungen  zurückbleiben, 
welche  confluiren  und  bis  Thalergrösse  erreichen  können  und  sich 
später  mit  Granulationen  ausfüllen.  Von  diesen  grösseren  Eiterknoten 
gehen  dann  auch  häufig  entzündliche  Ljmphgefässstränge  nach 
verschiedenen  Richtungen  hin  aus ;  ja  es  kann  selbst  zur  Vereiterung 
der  benachbarten  Lymphdrüsen,  z.  B.  der  Achseldrüsen,  kommen. 
Diese  tiefgehende  eiterige  Hautinfiltration  hinterlässt  im  Gegensatze 
zu  den  oberflächlichen  Pustelefflorescenzen  Narben  auf  der  Haut. 
Dabei  wird  die  Heilung  sehr  verzögert  und  der  Process  kann  sich 
unter  fortwährenden  neuen  Nachschüben  über  5 — 6  Wochen,  ja  selbst 
über  2  Monate  ausdehnen.     Aber   auch   in  diesen   schwersten   Fällen 
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kommt  es  nur  ausnahmsweise  zu  einer  wesentlichen  AUgemeinerkran- 
kung  und  es  fehlt  auch  hier  ein  eigentlicher  Juckreiz.  In  vereinzelten 
Fällen  localisirt  sich  endlich  der  Ausschlag  auch  an  den  Extremitäten, 
wo  er  sich  dann  mit  entzündlicher  Schwellung  von  Gelenken  (Sprung- 
gelenk) compliciren  kann. 

Differentialdiagnose.  1.  Die  eigentlichen  Pocken  des  Pferdes 
(Variola)  sind  bis  jetzt  nur  in  der  Fesselbeuge,  als  sog.  Schutzmauke, 
beobachtet  worden ;  ausserdem  verlaufen  dieselben  unter  Fiebererschei- 
nungen, was  für  die  canadiscbe  Pocke  nicht  zutrijBFl. 

2.  Der  Hau  trotz  kann  allerdings  unter  ähnlichen  Erscheinungen 
wie  die  schwereren  Fälle  des  vorliegenden  Exanthems  verlaufen  (Ge- 
schwürsbildung, Ljmphgefässentzündung,  Contagiosität).  Indessen  fehlen 
bei  ihm  die  Blasen-  und  Pustelbildung  und  der  Ausgang  in  Heilung. 

3.  Das  Eczema  impetiginosum  und  crustosum,  sowie  die 
Acne  besitzen  klinisch  sehr  viel  Verwandtschaft  mit  dem  contagiös- 
pustulösen  Exanthem.  Jedoch  fehlt  ihnen  die  ausgesprochene  Con- 
tagiosität, auch  sind  so  grosse  Blasen  und  Pusteln  beim  Ekzem  noch 
nicht  beobachtet  worden.  Endlich  verläuft  das  Ekzem  mit  stärkerem 
Juckreiz. 

4.  Mit  einem  Gurten-  oder  Satteldruck,  namentlich  auch  mit 
dem  seit  der  Einführung  des  neuen  deutschen  Armeesattels  bei  den 
Militärpferden  häufiger  auftretenden  sog.  Schweissekzem  kann  die 
canadische  Pocke  nur  im  Anfange  verwechselt  werden,  indem  später- 
hin der  typische  Verlauf  des  Exanthems  jeden  Zweifel  ausschliesst. 

Therapie.  Eine  Behandlung  der  leichteren  Fälle  ist  überflüssig, 
dieselben  heilen  von  selbst  ab.  Es  ist  daher  nur  in  prophylakti- 
scher Beziehung  für  Separation  der  erkrankten  Thiere  und  Desinfection 
der  Stallutensilien  zu  sorgen;  ausserdem  müssen  die  Pferde  ausser 
Dienst  gestellt  werden.  In  schwereren  Fällen  behandelt  man  die  frei- 
liegenden Geschwüre  mit  antiseptischen  Mitteln.  So  sah  Friedberger 
vom  Creolin  (3  Proc.)  und  von  der  Carbolsäure,  Schindelka  und 
Siedamgrotzky  von  Iprocentiger  Sublimatlösung,  Trasbot  von 
1 — 2procentiger  Kupfer-  und  Zinkvitriollösung  entschiedenen  Erfolg, 
sowie  Abkürzung  der  Krankheitsdauer. 

Wurm  der  Rinder  (Farcin  du  boeuf,  Farcinosis  bovis).  Mit  diesem 
Namen  bezeichnet  man  in  Frankreich  eine  durch  die  wurm  förmige  Gestalt 
(farcin)  der  angeschwollenen  Lymphstränge  dem  Hautrotz  (Wurm)  der 
Pferde  ähnliche,  durch  einen  sporenbildenden  Fadenpilz  (Streptothrix 
farcini  bovis  Nocard)  verursachte  Hautaffection.  Die  schon  von  Hur- 
trel  d*Arboval  (1888)  erwähnte  Krankheit   scheint  früher  in  Frankreich 
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häufiger  yorgekommen  zu  sein.  Nach  Conzin  soll  sie  in  der  französischen 
Colonie  Quadeloppe  (Westindien)  statioDär  sein.  Auch  in  Deutschland  ist 
die  Krankheit  beobachtet  (Röder,  S.  J.  B.,  1888)  und  in  Oesterreich  von 
Kasparek  (Th.  C,  1895.  S.  166)  genauer  studirt  worden.  Das  Wesen 
des  Leidens  besteht  in  einer  an  den  Extremitäten  und  am  Bauche 
auftretenden,  durch  strangartige  Geschwülste  im  Verlaufe  der 
Lymphgefässe  (Lymphangitis)  undLymphdrüsen (Lymphadenitis) 
charakterisirten  Hautkrankheit.  Dieselbe  führt  durch  Metastasen- 
bildung in  inneren  Organen  (Pyämie)  oder  durch  allgemeine  Erschöpfung  in 
der  Regel  nach  Jahre  langer  Dauer  zum  Tode.  Durch  Impfang  lässt  sie 
sich  auf  Rinder  und  Meerschweinchen  übertragen.  Bei  letzteren  entstehen 
nach  intravenöser  oder  intraperitonealer  Injection  Erscheinungen,  welche 
grosse  Aehnlichkeit  mit  Miliartuberkulose  zeigen  (Pseudotuberkulose). 


in.  TMeriscli-parasitäre  Hautkranklieiteii. 


Die  Räude  der  Haussäugethiere« 
A.  Aligemeiner  Tlieil. 

Literatur  Im  Allgemeinen.  —  Chabert,  TraiU  de  la  gale  et  des  dartres  des  animaux, 
Paris  1783.  —  Hertwio,  Mag.,  1835.  S.  165.  —  Hering,  Verhandl,  d,  kais.  Leopold,- 
Carol,  Akademie  d,  Wissensch.^  1838.  S.  543.  —  Gürlt  u.  Hertwio,  Vergl,  Untet- 
suchungen  üb,  d.  Haut  d,  Menschen  u.  üb.  Kratz-  u,  Räudemilben,  1844.  —  Delafond 
u.  BoüROüiONON,  Rec,  1856 ;  Traiti  prat,  d^entomologie  et  de  patholog.  comp,  de  la 
psore,  1862.  —  Gerlach,  Krätze  «.  Räude,  Berlin  1857.  —  Pürstinbero,  Die 
Krätzmilbe  d.  Menschen  u,  d.  Thiere,  Leipzig  1861.  —  May,  Krkhtn,  d,  Schafes, 
1868.  Mit  älterer  Literatur.  —  Robin,  Memoire  sur  diverses  esphces  d'Aeariens 
de  la  famiUe  des  Sarcoptides,  1869.  —  M^onin,  Monographie  de  la  tribu  des 
Sarcoptides  psoriqvey,  Paris  1877 ;  Les  parasites  et  les  maladies  parasitaires,  Paris 
1880;  Rec,  1873.  1876.  1877.  1883  u.  BuU,  soc,  centr.,  1873.  1875.  —  Zürn,  Ueber 
Milben,  welche  Hautkrankheiten  bei  Hausthieren  hervorrufen,  Wien  1877;  Die 
ihier,  Parasiten,  1882.  —  Kaiser,  V,  f,  Thierärzte,  1882.  —  Verhbyen,  Dict,  vä., 
Bd.  7.  —  Railliet,  Elhnents  de  Zoologie  mMicale  et  agricoU,  Paris  1886;  Soc.  de 
Biol.y  1892.  —  Jahresberichte  über  die  Verbreitung  von  Thierseuchen  im  deutschen 
Reiche,  1886—98.  —  Roll,  Jahresber.  pro  1887.  —  Müller,  S.J.  B,,  1888.  — 
Jahresber,  d,  bayer,  Thierärzte,  W,  f.  Th.,  1890.  Nr.  51  u.  52;  1891.  Nr.  1.  — 
ScHLAMPP,  Ibid.,  1892.  Nr.  30.  —  Altüchow,  Pet,  Ä.,  L  S.  60.  —  Smirnow,  Chark. 
Vet.,  1891.  Nr.  4.  —  Railliet  u.  Oadiot,  Soc.  de  Biol,,  1892.  —  Neümann,  Traiti 
des  maladies  parasit,  non  microbiennes  des  anim,  dorn.,  Paris  1892.  —  Railliet 
u.  LucET,  Bull,  de  soc.  zool.,  16.  Bd.  S.  160.  —  Troussart,  Soc.  de  Biol,  1893.  — 
Kaeppel,  8,  J.  B.,  1892.  S.  24.  —  Binder,  Th,  C,  1893.  S.  133.  —  Kitt,  Path.- 
anat,  Diagn,,  1894.  S.  156;  Bakterienkunde,  1899.  S.  135.  Ausserdem  die  Hand- 
bücher der  spec.  Pathologie  von  Roll,  Siedamorotzkt-Haubner,  Schneide  mühl  u.  A. 

Definition.  Man  versteht  unter  Räude  (Krätze,  Schabe,  Scabies) 
eine  ansteckende,  durch  die  Einwirkung  der  Räudemilben 
hervorgerufene  Hauterkrankung;  ohne  Räudemilben  gibt  es 
heutzutage  keine  Räude  mehr.  In  früheren  Zeiten  wurde  die 
Bezeichnung  Räude  wohl  auch  für  nicht  parasitäre  Hautaffectionen  ge- 
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braucht,  man  sprach  von  „Hungerräude",  „Fetträude*  u.  s.  w.,  auch 
nahm  man  vor  der  Entdeckung  der  Räudemilben  als  die  Ursache  der 
wahren  Räude  eine  Blutdyskrasie  an.  Unter  Räudemilben  im 
engeren  Sinne  werden  nur  die  drei  Gattungen  der  Sarcoptiden, 
Dermatocopten  und  Dermatophagen  inbegriffen,  dagegen  wird  die 
Balgmilbe,  Acarus  foUiculonim ,  welche  den  Acarus-  oder  Haarsack- 
milbenausschlag  erzeugt,  gewöhnlich  nicht  zu  den  Krätzmilben  ge- 
rechnet. Jede  der  genannten  drei  Räudemilbegattungen  bedingt  bei  den 
verschiedenen  Hausthieren  ein  besonderes  Erankheitsbild ,  wobei  die 
einzelnen  Hausthiere  wieder  ihre  eigenen  Milbenarten  besitzen.  Der 
Begriff  Räude  muss  also  in  jedem  Einzelfalle  nach  Gattung  und  Art 
der  Krätzmilben  festgestellt  werden,  man  spricht  daher  genauer  von 
Sarcoptes-,  Dermatocoptes-  und  Dermatophagusräude.  Am 
häufigsten  erkranken  an  Räude  Schafe  und  Hunde,  sodann  Pferde, 
seltener  das  Rind,  die  Katze,  das  Schwein  und  das  Geflügel. 

Die  Räudekrankheit  wird  als  ein  in  hohem  Ghrade  ansteckendes 
Leiden  eigentlich  zu  den  Seuchen  gerechnet  Wir  haben  es  indess 
aus  rein  practischen  Gründen  vorgezogen,  dieselbe  bei  den  Haut- 
krankheiten zu  besprechen,  da  es  in  einem  Handbuche  der  speciellen 
Pathologie  vor  Allem  auf  die  Darstellung  des  klinischen  Befundes 
ankommt.  Ausserdem  sind  einzelne  Räudeformen,  wie  die  Fussräude 
oder  Ohrräude,  als  Seuchen  von  einer  sehr  untergeordneten  Bedeutung 
und  besitzen  eigentlich  nur  klinisches  Interesse. 

Geschichtliches.  Die  bei  den  Hausthieren  als  Räude,  Schabe, 
Gb*ind,  beim  Menschen  gewöhnlich  als  Krätze  bezeichnete  Hautkrank- 
heit besitzt  ein  sehr  hohes  historisches  Alter;  die  Krankheit  als  solche 
hat  bei  den  Hausthieren  offenbar  schon  Moses  gekannt.  Auch  die 
Räudemilben  sind  schon  seit  langer  Zeit  entdeckt.  Nach  Gerlach 
erwähnt  sie  zuerst  im  Jahre  1174  der  maurische  Arzt  Avenzoar; 
nach  Fürstenberg  sollen  die  Milben  unter  dem  Namen  , Suren ** 
schon  1200  in  der  Physika  der  heiligen  Hildegard  beschrieben  sein. 
Bei  den  Hausthieren  wurden  die  Räudemilben  entdeckt  im  Jahre  1672 
von  Wedel  bei  der  Katze,  1789  von  Kersting  beim  Pferde,  1809 
von  Walz  beim  Schafe,  1812  von  Gohier  beim  Rinde  und  Hunde, 
1846  vonSpinola  beim  Schweine.  In  entomologischer  und  klinischer 
Beziehung  waren  vor  Allem  die  Arbeiten  Gerlach's  und  Fürsten- 
berg's  von  bahnbrechender  Bedeutung.  Unter  den  neueren  Arbeiten 
über  Räudemilben  sind  hervorzuheben  die  von  Robin,  M^gnin 
und  Zürn. 
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Morphologie  und  Biologie  der  Bäudemilben.  Die  Räudemilben 
gehören  zur  Ordnung  der  Acarina  (Milben),  Abtheilung  Laufmilben, 
Familie  Lausmilben.  Es  sind  kleine,  meist  nur  mit  der  Lupe  oder 
dem  Mikroskope  sichtbare ,  0,2 — 0,8  mm  grosse ,  rundliche  bis  ovale 
Gliederthiere ,  welche  im  erwachsenen  Zustande  4,  im  jugendlichen 

3  Paare  fünfgliedriger  Beine  besitzen,  welch  letztere  mit  Saug-  oder 
Haftscheiben,  Borsten  und  Krallen  versehen  sind.  Kopf,  Thorax  und 
Hinterleib  stellen  eine  ungetheilte  Masse  dar.  Am  Kopfe  treten  be- 
sonders die  Fresswerkzeuge  in  Form  von  säge-,  scheeren-  und  borsten- 
artigen Kiefern  hervor.  Auf  der  Aussenhaut  sitzen  als  Anhängsel 
Schuppen,  Haare,  Domen,  Stacheln,  Borsten  u.  s.  w.  Die  Männchen 
sind  kleiner  als  die  Weibchen.  Detaillirtes  über  den  Bau  und  die 
Lebensweise  der  Räudemilben  im  Allgemeinen  anzugeben,  tiberschreitet 
den  Plan  eines  klinischen  Lehrbuches,  es  muss  daher  in  dieser  Hin- 
sicht auf  die  Lehrbücher  der  allgemeinen  Pathologie  und  Parasiten- 
kunde verwiesen  werden.  Die  Weibchen  legen  Eier  und  zwar  je  20 — 24 
auf  einmal;  dieselben  entwickeln  sich  innerhalb  4 — 7  Tagen  zu  jugend- 
lichen Larven,  welche  nach  3 — 4  Häutungsprocessen  in  14 — 17  Tagen 
for(})fianzungsfahig  werden.  Ger  lach  hat  berechnet,  dass  auf  diese 
Weise  von  Einem  Milbenweibchen  bei  der  Schafräude  in  90  Tagen 
anderthalb  Millionen  Milben  abstammen  können.  Die  Weibchen  selbst 
sterben  3 — 5  Wochen  nach  dem  Eierlegen,  die  Männchen  werden  etwa 
6  Wochen  alt.  Die  Milben  bleiben  in  feuchter  Luft,  auf  feuchtem 
Dunge  u.  s.  w.  isolirt  noch  6 — 8  Wochen  am  Leben,  in  trockener 
Luft  2 — 3  Wochen;  die  Eier  halten  sich  auf  feuchter  Unterlage  2  bis 

4  Wochen,  trocken  4 — 6  Tage;  Milben  und  Eier  werden  bei  40 — 60 ^R. 
etwa  in  einer  Stunde  getödtet.  Massige  Wärme  befördert  dagegen 
das  Wohlbefinden  der  Milben,  so  werden  sie  z.  B.  in  warmen  Stal- 
lungen, sowie  unter  Decken,  desgleichen  im  Sommer  beweglicher  und 
vermehren  sich  rascher. 

Nach  Gerlach  werden  die  Räudemilben  durch  nachfolgende 
Arzneimittel  am  raschesten  getödtet:  durch  Kreosot  in  V^ — V*  Minute, 
Aetzkali  (1 :24)  in  2  Minuten,  Schwefelleber  (l:  10)  in  V*— V«  Stunde; 
Terpentinöl  5 — 9  Minuten,  Theer  8—18  Minuten,  Petroleum  7  Minuten, 
Tabak  (1:5)  in  10—20  Minuten,  (1 :  10)  in  2—5  Stunden,  (1  :  50)  in 
4 — 10  Stunden,  grüne  Seife  in  ^/s — 1  Stunde  u.  s.  w.  Nach  neueren 
Untersuchungen  von  Müller  verhalten  sich  die  einzelnen  Räudemittel 
bezüglich  der  Stärke  und  Schnelligkeit  ihrer  Wirkung  auf  die  ein- 
zelnen Räudemilben  (und  Acarinen)  nachstehend. 
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Acarus 

Sarcoptes 

Dermatoryktes 

sistiren  i 

hre  Bewegungen  dauernd 

nach  Zusatz  von : 

Kreosot  lO^'o  .  . 

sofort 

sofort 

sofort. 

Kreosot  5%    .  .  . 

in  längstens  6  Min. 

in  längstens  6  Min. 

fast  sofort. 

Carbolsäure5*>/o 

in  längstens 
5  Minuten 

fast  sofort 

sofort. 

Sublimat  2%    .  . 

sofort 

in  längstens  15  Min. 

in  längstens  18  Min. 

Sublimat  l^/o     .  . 

in  15  Minuten 

in  längstens  40  Min. 

in  längstens  45  Min. 

Sublimat  0,66  7o  • 

nach  2  St.  noch  nicht 

nach  2  St.  noch  nicht 

nach  2  St.  noch  nicht. 

Oxynaphthoesäure 

57o  (spirit.)    .  . 

— 

in  mehreren  Minuten 

in  mehrerenMinuten. 

SalicylsäurelO^o. 

— 

in  wenigen  Minuten 

in  etwa  15  Minuten. 

Creolin  

sofort 

in  wenigen 

in  wenigen 

Minuten 

Minuten. 

Ichthyol 

in  längstens  25  Min. 

in  wenigen  Minuten 

in  wenigen  Minuten. 

Schwefelleber207o 

in  etwa  30  Minuten 

in  etwa  18  Minuten 

in  längstens  22  Min. 

Sozojodolqueck- 

silber  2,5^0    .  . 

in  24  Minuten 

in  95  Minuten 

— 

Arsenik  1>    .  .  . 

nach  2  St.  noch  nicht 

nach  2  St.  noch  nicht 

nach  2  St.  noch  nicht. 

Tabakdecoct  15  7o 

in  85  Minuten 

in  20—25  Minuten 

in  längstens  85  Min. 

Holztheer  .  .  . 

sofort 

fast  sofort 

fast  sofort. 

Theerliniment .  .  . 

sofort 

in  5—6  Minuten 

in  wenigen  Minuten. 

Perubalsam  .  . 

in  wenigen 
Minuten 

sofort 

sofort. 

Ol.  animal.  foet. 

in  6  Minuten 

fast  sofort 

fast  sofort. 

Naphtholöl  10  >  . 

in  20  Minuten 

in  2—3  Minuten 

in  7—10  Minuten. 

Carbolöl  10  >    .  . 

in  25  Minuten 

fast  sofort 

fast  sofort. 

Petroleum  ..... 

in  95  Minuten 

in  27  Minuten 

in  längstens  42  Min. 

Naphthalinöl  lOV 

in  2  Stunden 

nach  2  St.  noch  nicht 

nach  2  St.  noch  nicht. 

Oxynaphthoe- 

säureöl  10  7o  .  . 

— 

in  5—10  Minuten 

in  etwa  10  Minuten. 

Sozojodolqueck- 

silberöl  20%.  . 

nach  2  St.  noch  nicht 

nach  2  St.  noch  nicht 

— 

Quecksilbersalicy 

latöl  20  7o    .  .  . 

nach  2  St.  noch  nicht 

nach  2  St.  noch  nicht 

— 

Salicylöl  57o  .  .  . 

in  wenigen  Minuten 

fast  sofort 

in  15—18  Minuten 

Darnach  wirken  Kreosot,  Creolin,  Theer,  Tbieröl  und 
Pernb  alsam  auf  Acarus,  Sarcoptes  und  Dermatoryktes  sofort 
und  nahezu  gleich  stark  tödtlicb.  Carbolsäure,  Napbthol,  Petro- 
leum, Tabak,  Scbwefelleber  wirken  wesentlich  langsamer  und  sind  för  Sar- 
coptes und  Dermatoryktes  stärkere  Gifte  als  für  Demodex.  Umgekehrt 
tödten  Sublimat  und  Sozojodolquecksilber  den  letzteren  schneller.  Nach 
Käppel  tödtet  Jod  in  der  Form  der  Lugorschen  Lösung  1  :  80  Dermato- 


620  Räude. 

coptes  cuniculi  nach  10 ,   Sarcoptes  minor  nach  G  Minuten ,   1  :  40  Acaros 
foUiculomm  in  5  Minuten. 

Gattungen  und  Arten  der  Bäudemilben.  Man  theilt  die  Räude- 
milben, wie  schon  erwähnt,  in  3  Gattungen  ein:  in 

1.  Grabmilben,  Sarcoptes; 

2.  Saugmilben,  Dermatocoptes  (Pürstenberg);  von  Ger- 
lach Dermatodectes,  von  M^gnin  Psoroptes  genannt; 

3.  schuppenfressende  Milben,  Dermatophagus  (Fürsten- 
berg); von  Gerlach  Symbiotes,  von  Mögnin  Chorioptes  genannt. 

A)  Die  Sarcoptesmilben  graben  sich  Gänge  unter  der  Ober- 
haut und  ernähren  sich  von  den  plasmahaltigen  Zellen  des 
Bete  Malpighiy  pflanzen  sich  auch  in  diesen  Gängen  fort,  wodurch  sie 
eine  intensive  Hautentzündung  hervorrufen.  Sie  sind  charakterisirt 
durch  ihre  schildkrötenförmige  Gestalt,  ihre  ausserordent- 
liche Kleinheit  (0,2 — 0,5  mm),  weshalb  sie  nur  mikroskopisch  zu 
erkennen  sind,  ihren  hufeisenförmigen  Kopf  mit  den  zwei  stark 
entwickelten,  kegelförmigen  Scheerenkiefern,  ihre  kurzen, 
stummelartigen  Füsse  und  ihre  gestielten,  tulpenförmigen  Haft- 
scheiben, welche  beim  Männchen  am  ersten,  zweiten  und  vierten  Fuss- 
paare,  beim  Weibchen  nur  am  ersten  und  zweiten  sitzen,  üeber  die  £in- 
theilung  der  Gattung  Sarcoptes  in  Arten  sind  die  Ansichten  ver- 
schieden; Fürstenberg  hat  mehr  nach  dem  morphologischen,  Ger  lach 
mehr  nach  dem  biologischen  Standpunkt  eingetheilt.  Indessen  ist  auf  die 
Inconstanz  dieser  Arten  und  die  verschiedenen,  oft  sehr  bemerkenswerthen 
Varietäten  mehrfach  hingewiesen  worden  (Zürn,  Johne),  Wir  halten  uns 
im  Folgenden  an  die  von  Siedamgrotzky  aufgestellte  Eintheilung,  wo- 
nach man  in  der  Hauptsache  2  Arten  hat,  a)  die  grosse  Grabmilbe, 
b)  die  kleine  Grabmilbe. 

a)  Zur  grossen  Grabmilbe  gehören: 

a)  Sarcoptes  scabiei  beim  Menschen,   Pferd,   Schaf,  Löwen, 

Kaninchen. 
/9)  Sarcoptessquamiferus  beim  Hund,  Schwein,  Schaf,  Ziege. 

b)  Die  kleine  Grabmilbe,  Sarcoptes  minor,  kommt  vorbei 
der  Katze  und  beim  Kaninchen. 

B)  Die  Dermatocoptesmilben  leben  auf  der  Oberfläche  der  Haut 
und  saugen  mittelst  ihrer  Mundwerkzeuge  Blut,  Serum  und 
Lymphe  aus  der  Haut,  wobei  sie  sich  an  Schuppen  und  Haaren  fest- 
haften; auch  sie  verursachen  durch  das  Anstechen  der  Haut  eine  Haut- 
entzündung. Sie  sind  charakterisirt  durch  ihre  Grösse  (0,5 — 0,8  mm),  so 
dass  sie  isolirt,  auf  dunkler  Unterlage  schon  mit  blossem  Auge,  jeden- 
falls mit  der  Lupe  erkennbar  sind,  ihre  langen  Füsse,  den  langen, 
spitzen  Kopf  und  die  langen,  geraden,  stechenden  Kiefer,  en&ch 
durch  die  tulpen-  oder  trompetenähnlichen  Haftscheiben,  welche 
auf  gegliederten  Stielen  sitzen  und  beim  Männchen  an  allen  4  Füssen,  beim 
Weibchen  am  1.,  2.  und  4.  Fusspaare  vorkommen.  Man  theilt  die  Dermato- 
copten  nach  Zürn  folgendermassen  ein: 

a)  Dermatocoptes  communis  beim  Pferd,  Bind  und  Schaf 

b)  Dermatocoptes  cuniculi,  die  Ohrsaugmilbe  des  Kaninchens. 
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Auch  bei  den  Unterarten  der  Dermatocopten  kommen  nicht  unbe- 
deutende Variationen  vor;  so  hat  z.  B.  Zahn  eine  Abart  beim  Pferd  be- 
schrieben, auch  wir  haben  mehrmals  verschiedene  kleine  Abweichungen  im 
Baue  getroffen. 

G)  Die  Dermatophagusmilben  leben  auf  der  Hautoberfläche  besonders 
der  Extremitäten  und  nähren  sich  von  jüngeren  Epidermisschuppen, 
welche  sie  zernagen.  Sie  sind  ebenfalls  ziemlich  gross  (0,8 — 0,5  mm) 
und  daher  in  ihren  Umrissen  mit  dem  blossen  Auge  oder  der  Lupe  erkenn- 
bar. Sie  sind  charakterisirt  durch  einen  kurzen,  stumpfen,  kegel- 
förmigen Kopf,  der  breiter  als  lang  ist,  ihren  am  Rande  schwach 
gekerbten  ovalen  Körper,  ihre  langen  Füsse  und  ihre  römerförmigen 
Haftscheiben,  welche  beim  Männchen  an  allen  4  Fusspaaren,  beim  Weibchen 
am  1.,  2.  und  4.  sich  befinden.  Ausserdem  besitzt  das  Männchen  am 
hinteren  Leibesende  2  Klammerorgane,  das  Weibchen  2  cylindrische  Zapfen. 
Die  Eintheilung  ist  nach  Zürn  folgende: 

a)  Dermatophagus  communis. 

a)  Dermatophagus  equi  und  bovis,  erzeugt  die  Fussräude  und 

Steissräude. 
ß)  Dermatophagus  ovis,  erzeugt  die  Fussräude  der  Schafe. 

b)  Dermatophagus  felis,  canis  und  cuniculi,  verursacht  die 
Ohrräude. 

Allgemeiner  Charakter  der  verschiedenen  Bäudearten  und 
Zusammenstellung  der  bei  den  einzelnen  Hausthieren  vorkom- 
menden Bäudemilben.  Die  3  Hauptgattungen  der  Räudemilben  er- 
zeugen klinisch  verschiedene  Räudeformen,  welche  hauptsächlich  durch 
die  verschiedene  Lebensweise  der  Milben  bedingt  sind. 

1.  Die  Sarcoptesräude  beginnt  mit  Vorliebe  am  Eopfe 
und  den  durch  Haare  wenig  geschützten  Eörperstellen ,  an  denen  sie 
beispielsweise  beim  Schafe  ausschliessUch  vorkommt;  vom  Kopfe  kann 
sie  sich  indess  auch  über  den  Hals  und  schliesslich  über 
den  ganzen  Körper  ausbreiten,  so  beim  Pferd,  Hund  und  Schwein. 
Beim  Hund  bevorzugt  sie  den  Grund  der  Ohren,  die  Ellenbogengegend, 
die  ünterbrust,  die  Bauchgegend  und  die  Innenfläche  der  Extremitäten. 

2.  Die  Dermatocoptesräude  liebt  die  geschützten  Körper- 
stellen, so  beim  Pferde  den  Kehlgang,  die  Innenfläche  der  Schenkel, 
die  Umgebung  des  Schlauches,  den  Grund  der  Mähne,  die  Schweif- 
wurzel, kann  sich  jedoch  auch  über  den  ganzen  Körper  verbreiten, 
wofern  die  Hautpflege  eine  vernachlässigte  ist.  Beim  Schafe  suchen 
die  Dermatocoptesmilben  die  durch  die  Wolle  geschützten  Hautstellen 
auf,  können  sich  somit  über  den  ganzen  Körper  mit  Ausnahme  des 
Kopfes  verbreiten. 

3.  Die  Dermatophagusräude  befällt  meist  nur  gewisse  Eörper- 
gegenden,  so  beim  Pferde  (und  Schafe)  die  Unterfüsse,  sog.  Fuss- 
räude,  beim  Rinde   die  Gegend   des  Schweifansatzes,   sog.  Steiss- 
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r'äude,  beim  Hunde,  Kaninchen  und  der  Katze  den  äusseren  Gehörgang, 
sog.  Ohrräude. 

Bei  den  einzelnen  Hausthieren  kommen  folgende  Milben  vor: 

A.  beim  Pferde:  Sarcoptes  scabiei,  Dermatocoptes  communis, 
Dermatophagus  equi;  Haupträude:  Sarcoptesräude; 

B.  beim  Rinde:  Dermatocoptes  communis  und  Dermatophagus 
bovis;  Haupträude:  Dermatocoptesräude; 

C.  beim  Schafe:  Sarcoptes  squamiferus,  Dermatocoptes  communis, 
Dermatophagus  ovis;  Haupträude:  die  Dermatocoptesräude; 

D.  bei  der  Ziege:  Sarcoptes  squamiferus,  Dermatocoptes  und 
Dermatophagus;  Haupträude:  Sarcoptesräude; 

E.  beim  Hunde:  Sarcoptes  squamiferus  und  Dermatophagus  canis; 
Haupträude:  Sarcoptesräude; 

F.  bei  der  Katze:  Sarcoptes  minor  und  Dermatophagus  feh's; 
Haupträude:  Sarcoptesräude; 

G.  beim  Schweine:  Sarcoptes  squamiferus; 

H.  beim  Kaninchen:  Sarcoptes  minor,  Dermatocoptes  und  Dermato- 
phagus cuniculi;  Haupträude:  Sarcoptesräude. 

üebertragnngsf&higkeit  der  einzelnen  Milbenarten  auf  Thiere  und 
Menschen.    In  dieser  BeziebuDg  ist  bis  jetzt  Folgendes  bekannt: 

1.  Auf  den  Menschen  gehen  alle  Sarcoptesarten  der  Thiere 
dauernd  über.  Dagegen  sterben  Dermatocoptes  und  Dermatophagus  auf 
der  Haut  des  Menschen  rasch  ab  und  erzeugen  höchstens  geringgradige 
Reizungserscbeinungen . 

2.  Auf  das  Pferd  gebt  über  Sarcoptes  vom  Menschen,  Schaf,  Schwein, 
Hund  und  der  Katze. 

3.  Auf  das  Bind  geht  über  Sarcoptes  des  Pferdes,  Schafes,  der  Ziege 
und  Katze. 

4.  Auf  das  Schaf  geht  über  Sarcoptes  der  Ziege. 

5.  Auf  den  Hund  gehen  über  Sarcoptes  des  Menschen,  des  Schweines, 
der  Katze,  des  Schafes  und  der  Ziege. 

6.  Auf  das  Schwein  geht  über  Sarcoptes  der  Ziege. 

7.  Auf  das  Kaninchen  geht  über  Sarcoptes  des  Menschen. 

Daraus  geht  hervor,  dass  nur  üebertragungen  der  verschie- 
denen Sarcoptesarten  auf  andere  Thiere  bis  jetzt  beobachtet 
worden  sind. 

Erscheinimgen  der  Baude  im  Allgemeinen.  Die  Räude  ent- 
wickelt sich  nur  nach  einer  vorausgegangenen  Ansteckung.  Die  In- 
cubationsdauer  nach  erfolgter  Uebertragung  der  Milben,  d.  h.  die 
bis  zum  Auftreten  sichtbarer  Hautveränderungen  vergehende  Zeit,  ist 
verschieden  je  nach  der  Art  und  Menge  der  übertragenen  Milben. 
Beim  Pferde  kann  sich  beispielsweise  die  Sarcoptesräude  bei  fortge- 
setzter Berührung  mit  stark  räudigen  Thieren  schon  innerhalb  14  Tagen 
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in  ziemlich  ausgedehnter  Weise  entwickeln.  Die  Ansteckung  selbst 
ist  entweder  eine  directe,  oder  sie  wird  durch  Zwischenträger 
(Streu,  Decken,  Geschirr,  Putzzeug,  Wartpersonal)  vermittelt.  Thiere 
mit  schlechter  Hautpflege,  sowie  abgemagerte,  schwächliche  Thiere 
mit  reichlicher  Epidermisabschuppung  sind  zur  Ansiedlung  der  Milben 
besonders  prädisponirt. 

Die  durch  die  Bisse  bezw.  Stiche  der  Räudemilben  hervorgerufenen 
ersten  Erscheinungen  bestehen  in  punktförmiger  Röthung  (sog. 
Stippchen),  Knötchen-  und  Bläschenbildung,  vermehrter  Ab- 
schuppung der  Epidermis,  sowie  in  Auflagerung  von  Krusten 
und  Borken.  Diese  Hautveränderungen  kündigen  sich  schon  im  An- 
fange ihrer  Entwicklung  durch  einen  heftigen  Juckreiz  an,  der  be- 
sonders bei  Nacht,  in  der  Sonnenhitze,  im  warmen  Stalle,  sowie  nach 
stärkerer  Bewegung  der  Thiere  einen  sehr  hohen  Grad  erreicht,  in 
Folge  dessen  die  Thiere  sich  an  den  erkrankten  Stellen  reiben,  scheuern, 
kratzen  und  beissen.  Dieses  mechanische  Irritament  seitens  der  Thiere 
selbst  verändert  den  an  und  fttr  sich  in  seinen  Erscheinungen  sehr 
einfachen  Räudeausschlag  wesentlich.  Die  Haare  fallen  aus  oder  brechen 
ab,  die  Wolle  wird  zottig,  die  Haut  .blutrünstig,  es  kommt  zu  tief  er- 
greifenden entzündlichen  Processen  auf  derselben,  welche  schliesslich 
chronisch  werden  und  dauernde  Veränderungen  mit  sich  bringen.  So 
findet  man  die  Haut  auf  dem  Höhepunkte  der  Erkrankung  theils  mit 
grindartigen  Borken  besetzt,  theils  nässend  und  blutend,  selbst  ge- 
schwürig entartet,  dabei  verdickt  und  in  Falten  gelegt. 

Verlauf.  Derselbe  hängt  von  verschiedenen  Verhältnissen  ab. 
Zunächst  ist  die  Milbengattung  von  Einfluss;  während  Dermato- 
phagus  vorwiegend  eine  örtlich  beschränkte  Räude  erzeugt,  breitet  sich 
der  Ausschlag  besonders  bei  Sarcoptesräude,  aber  auch  bei  Dermato- 
coptes  gerne  über  den  ganzen  Körper  aus.  Sodann  kommt  die  Be- 
schaffenheit der  Haut,  die  Hautpflege,  der  Aufenthalt  der 
Thiere,  die  Jahreszeit  u.  s.  w.  in  Betracht.  Im  Sommer  bedingt 
die  grössere  Wärme  einen  viel  hartnäckigeren  Verlauf,  als  dies  im 
Winter  der  Fall  ist;  sorgfältig  geputzte  Pferde,  namentlich  Militär- 
pferde, zeigen  lange  Zeit  hindurch  nur  geringe  Grade  des  Leidens. 
Nach  dem  Scheeren  geht  beim  Schafe  die  Erkrankung  immer  zurück, 
weil  die  Milben  der  schützenden  Wolle  beraubt  sind.  Endlich  kann 
der  Krankheitsprocess  durch  vorausgegangene  Waschungen  der  Haut 
mit  mehr  oder  weniger  wirksamen  Mitteln  wesentlich  beeinflusst  werden. 
Im  Allgemeinen  aber  ist  der  Verlauf  der  Räude  ein   chronischer. 
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Spontane  Heilungen  sind  wohl  noch  niemals  vorgekommen,  die  Fälle 
von  intermittirender  Räude,  bei  welcher  der  Ausschlag  zu  gewissen 
Jahreszeiten  erheblich  zurückgeht,  dürfen  nicht  als  Heilungen  aufge- 
fasst  werden.  Ist  die  Räude  über  den  ganzen  Körper  verbreitet,  so 
gesellen  sich  zu  den  Veränderungen  der  Haut  auch  gerne  Allgemein- 
erscheinungen. Die  Thiere  bleiben  in  Folge  der  andauernden  Auf- 
regung und  des  Säfteverlustes  in  der  Ernährung  und  im  Wachsthum 
zurück  und  können  selbst  an  Erschöpfung  und  Kachexie  zu  Grunde 
gehen. 

Diagnose  der  Bände  im  Allgemeinen.  Die  Erkennung  der 
Räude  als  solche  kann  sich,  abgesehen  von  dem  Nachweise  der  Milben, 
auf  gewisse  Eigenthümlichkeiten  des  Räudeausschlages  selber  gründen. 
Hieher  gehört  zunächst  das  seuchenhafte  Auftreten  und  die  An- 
steckungsfähigkeit, sowie  die  herdförmige  Entstehung  und 
zuweilen  sehr  rasche  Ausbreitung  der  Hautkrankheit;  auch  der 
Juckreiz  ist  meist  ein  viel  grösserer,  als  bei  den  übrigen  Derma- 
tosen. Sodann  bietet  die  Localisation  der  einzelnen  Räudeformen 
wesentliche  Anhaltspunkte,  indem  ein  auf  den  Kopf  beschränkter  oder 
sich  von  da  weiter  verbreitender  Ausschlag  mit  den  oben  genannten 
Eigenthümlichkeiten  für  Sarcoptesräude,  ein  auf  die  Gliedmassen  oder 
die  Umgebung  des  Afters  beschränkter  für  Dermatophagusräude,  und 
endlich  ein  vorwiegend  an  geschützte  Körperstellen  gebundener  für 
Dermatocoptesräude  spricht.  Das  sicherste  diagnostische  Mittel  ist 
indess  immer  der  Nachweis  der  Milben.  Derselbe  wird  am  besten 
durch  das  Mikroskop  geliefert,  indem  die  Borken  und  Schuppen  sammt 
ihren  tieferen  Schichten  abgenommen,  mit  lOprocentiger  Kalilauge  auf- 
gehellt und  dann  mit  schwachen  Vergrösserungen  untersucht  werden. 
Bei  der  Sarcoptesräude  des  Hundes  muss  die  Abnahme  der  Ent- 
zündungsproducte  eine  sehr  tiefgehende  sein,  man  schabt  daher  ent- 
weder die  Haut  mittelst  eines  scharfen  Messers  blutig,  oder  trägt 
dünne  oberflächliche  Epidermisschnitte  mit  dem  Rasirmesser  oder  der 
Scheere  ab.  Ausserdem  wurde  früher  das  Aufbinden  der  Räude- 
borken auf  den  menschlichen  Arm  empfohlen,  wonach  bei  Sarcoptes- 
räude innerhalb  12  Stunden,  bei  Dermatocoptesräude  schon  nach 
2  Stunden  Juckreiz  und  leichte  Hautentzündung  auftreten  sollen.  Der 
mikroskopische  Nachweis  ist  indess  viel  sicherer.  Die  beiden  grösseren 
Milbengattungen,  die  Dermatocoptes-  und  Dermatophagusmilbe,  kann 
man  endlich  auch  durch  Auflegen  der  Borken  auf  schwarzes  Papier, 
oder  Verbringen  in  ein  mit  einer  Glasplatte  bedecktes  Uhrschälchen 
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und  nachheriges  Erwärmen  in  der  Sonne  etc.  für  das  blosse  Auge 
oder  fUr  Lupenvergrösserung  zur  Anschauung  bringen,  indem  die 
Milben  sich  beim  Erwärmen  lebhaft  bewegen,  bezw.  sich  an  der  Glas- 
platte festsetzen.  —  Ueber  die  Differentialdiagnose  der  Räude  ver- 
gleiche die  einzelnen  Räudeformen  bei  den  verschiedenen  Hausthieren. 

Prognose  der  Räude  im  Allgemeinen.  Die  Vorhersage  bei 
der  Räude  ist  in'erster  Linie  von  der  Milbengattung,  der  Aus- 
breitung und  dem  Alter  der  Krankheit  abhängig.  Eine  über  den 
ganzen  Körper  verbreitete  Sarcoptesräude  ist  namentlich 
beim  Pferde  sehr  schwer  heilbar.  Diese  schwere  Heilbarkeit  der 
Sarcoptesräude  beim  Pferde  ist  unseres  Erachtens  viel  zu  wenig  betont 
worden,  umgekehrt  ist  die  Dermatophagusräude  des  Pferdes  sehr 
leicht  heilbar.  Ausgebreitete  und  veraltete  Dermatocoptes- 
räude  beim  Schafe  ist  ebenfalls  sehr  schwer  heilbar,  während 
sie  in  beschränkter  Ausbreitung  beim  Pferde  leicht  zu  bekämpfen  ist. 
Die  Sarcoptesräude  der  Katzen  führt  in  zahlreichen  Fällen  zum  Tode 
der  damit  behafteten  Thiere.  Prognostisch  am  ungünstigsten  ist  also 
eine  ausgebreitete  Sarcoptes-  und  Dermatocoptesräude ,  günstiger  eine 
locale  derartige  Räude,  am  günstigsten  eine  Dermatophagusräude. 

Von  Wichtigkeit  für  die  Prognose  ist  femer  der  Ernährungs- 
zustand der  erkrankten  Thiere;  schlecht  genährte  oder  zu  jugend- 
liche Thiere  sind  schwerer  heilbar,  weil  sie  die  immerhin  ziemlich 
eingreifende  Behandlung  weniger  gut  ertragen.  Auch  die  Witterung 
und  Jahreszeit  beeinflussen  die  Prognose  insofeme,  als  z.  B.  beim 
Schafe  eine  Badekur  ohne  Nachtheil  nur  in  wärmerer  Jahreszeit  vor- 
genommen werden  kann.  Weiterhin  kommt  die  Behaarung  der 
Thiere,  sowie  die  individuelle  Empfindlichkeit  gegen  gewisse 
Arzneimittel  in  Betracht.  Eine  Behandlung  bietet  bei  dichtem  Haar- 
kleide viel  weniger  Aussicht  auf  Erfolg,  als  bei  dünnerem  oder  auf 
geschorener  Haut,  insbesondere  ist  beim  Schafe  eine  Behandlung  der 
Räude  ohne  vorausgegangene  Schur  häufig  fruchtlos.  Manche  Thier- 
gattungen  sind  sodann  gegen  bestimmte  Arzneimittel  oder  Manipula- 
tionen empfindlicher  als  andere ;  so  kann  z.  B.  Garbolsäure  bei  Katzen 
nicht  ohne  die  Gefahr  einer  Vergiftung  angewendet  werden;  Katzen 
und  Ziegen,  sowie  das  Geflügel  sind  gegen  Bäder  sehr  empflndlich. 
Endlich  kann  die  Localisation  des  Ausschlags  die  Prognose  in- 
sofern beeinflussen,  als  gewisse  Körperstellen  sich  für  die  Anwendung 
stärkerer  Räudemittel  nicht  eignen,  so  z.  B.  die  Umgebung  des  Auges ; 
in  Folge  dessen  wird  der  Ausschlag  der  Behandlung  hier  einen  grös- 
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seren  Widerstand  leisten.     Auch  die  Möglichkeit  einer  erneuten  In- 
fection  bei  ungünstigen  Aussenverhältnissen  ist  zu  erwägen. 

Allgemeines  über  die  Behandlung  der  Bände.  Die  Räude 
kann  nur  durch  die  Anwendung  milbentödtender  Mittel  geheilt  werden; 
von  letzteren  ist  eine  grosse  Anzahl  in  Gebrauch.  Die  mildesten 
und  deshalb  auch  schwächsten  Räudemittel  sind  die  Alkalien:  Kali- 
lauge, grüne  Seife,  kohlensaures  Natrium  und  Kalium  (Soda  und  Pott- 
asche, Aschenlauge),  sodann  gebrannter  Kalk,  Chlorkalk,  Schwefel- 
kalium, Salmiakgeist,  ammoniakalischer  Rinderharn.  Da  alle  diese 
Mittel  ausserdem  die  Borken  und  Epidermisschuppen  erweichen,  werden 
sie  meist  gleichzeitig  mit  stärker  wirkenden  Mitteln  zusammen  an- 
gewendet, um  das  Eindringen  der  letzteren  in  die  Haut  zu  erleichtem. 
Sehr  milde  wirken  auch  die  verschiedenen  Seh wefelpräparate,  welche 
in  Verbindung  mit  Alkalien  den  für  die  Milben  ausserordentlich  gif- 
tigen Schwefelwasserstoff  entwickeln.  Intensiver  schon  wirken  der 
Tabak  in  Form  der  Tabakslauge  oder  von  Abkochungen,  sowie  der 
Arsenik  und  das  Quecksilber,  letzteres  in  Form  des  Sublimats 
oder  der  milder  wirkenden  grauen  Quecksilbersalbe.  Am  wirksamsten 
sind  die  Producte  der  trockenen  Destillation  pflanzlicher  und 
thierischer  Stoffe,  vor  Allem  das  Creolin,  das  Lysol,  die  Carbol- 
säure,  das  Kreosot,  der  Theer,  das  Benzol,  das  stinkende  Thierdl. 
üeber  die  Form  und  Zusammenstellung  dieser  Stoffe  bei  den  einzelnen 
Thierarten  und  Räudeformen  siehe  den  speciellen  Theil;  hier  mögen 
nur  die  nachfolgenden  allgemeinen  Gesichtspunkte  bezüglich  der  Be- 
handlung der  Räude  hervorgehoben  werden: 

1.  In  prophylaktischer  Hinsicht  müssen  die  räudigen  Thiere 
möglichst  von  den  gesunden  abgesperrt  werden,  auch  ist  dafür  Sorge 
zu  tragen,  dass  die  kranken  Thiere  während  der  Behandlung  nicht 
wiederholt  durch  andere  Thiere  oder  durch  Zwischenträger  (Decken, 
Putzzeug,  Streu,  Lagerstätte)  angesteckt  werden.  Es  ist  daher  gleich- 
zeitig mit  der  Behandlung  eine  Desinfection  der  Stallung,  des  Ge- 
schirres etc.  vorzunehmen. 

2.  Der  Anwendung  der  Medicamente  soll  eine  gründliche 
Reinigung  der  Haut  von  den  aufgelagerten  Schuppen  und  Borken 
vorausgehen. 

3.  Bei  der  Anwendung  milbentödtender  Mittel  muss  auf  die 
Constitution,  Thiergattung,  sowie  auf  etwaigeVerwundungen 
des  erkrankten  ThieresRücksicht  genommen  werden.  Schwache 
Thiere  bedürfen   einer  schonenden  Behandlung,   bei  einzelnen  Thier- 
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* 
arten  müssen  bestimmte  Medicamente  vermieden  werden  (Quecksilber 
beim  Rind,  Carbolsäure  bei  der  Eatze),  Schafe  dürfen  unmittelbar  nach 
der  Schur  nicht  mit  intensiv  giftigen  Räudemitteln  eingerieben  oder 
gebadet  werden,  weil  die  Resorptionsfähigkeit  der  Haut  in  Folge  der 
zahlreichen  kleinen  Verwundungen  eine  grössere  ist. 

4.  Nachweisbar  erkrankte  Hautstellen  müssen  am  inten- 
sivsten behandelt  werden,  indess  hat  sich  die  Behandlung  in  der 
^Regel  auch  auf  die  nicht  sichtbar  erkrankten  Theile  in  der  Um- 
gebung der  afficirten  Stellen,  ja  sogar,  und  zwar  bei  Schafen 
immer,  bei  grösserer  Ausbreitung  des  Ausschlags  über  den  ganzen 
Körper  zu  erstrecken,  weil  jede  beliebige  Hautstelle  frisch  inficirt 
sein  kann. 

5.  Die  Application  des  Medicamentes  muss  nach  einer  bestimmten 
Pause  wiederholt  werden,  da  die  meisten  Mittel  nur  die  Milben, 
nicht  aber  die  Eier  zu  tödten  im  Stande  sind,  und  sich  daher  aus 
den  letzteren  wieder  neue  Milben  entwickeln.  Es  ist  selbst  unter  Um- 
ständen, namentlich  bei  ausgebreiteter  und  inveterirter  Räude,  geboten, 
eine  dritte  Application  vorzunehmen,  da  die  Eier  nicht  gleichalterig 
sind  und  bei  der  ersten  und  zweiten  einzelne  Milben  am  Leben  ge- 
blieben sein  können.  Bei  den  tiefer  in  die  Haut  eingegrabenen  Sar- 
coptesmilben  sodann  genügt  meist  auch  eine  dreimalige  Anwendung 
der  Räudemittel  nicht,  es  ist  hier  vielmehr,  insbesondere  bei  der  ver- 
alteten Sarcoptesräude  des  Pferdes,  eine  sehr  häufige  Wiederholung, 
ja  selbst  eine  lang  anhaltende  Behandlung  nöthig,  um  eine  Radical- 
heilung  zu  erzielen. 

Yeterinärpolizei.  Nach  den  Vorschriften  des  deutschen  Reichs- Vieh- 
seucheDgesetzes  vom  23.  Juni  1880  sind  als  Seuche  zu  behandeln  die  Sar- 
coptes-  und  Dermatocoptesräude  bei  Pferden,  Eseln,  Manl- 
thieren  und  Mauleseln,  sowie  die  Dermatocoptesräude  beim 
Schafe.  Ueber  die  näheren  Bestimmungen  hierüber  vergl.  §.  52.  des  ge- 
nannten Gesetzes  und  §§.  120 — 132  der  Seucheninstruction. 

Gew&hrsfehler.  Die  Räude  der  Schafe  gilt  nach  dem  neuen  Bürger- 
lichen Gesetzbuch  in  Deutschland  als  Gewährsfehler  mit  einer  Gewährs- 
zeit von  14  Tagen. 

B.  Die  Räude  der  einzelnen  Haussäugethiere. 

a.  Die  Bände  des  Pferdes. 

Literatur.  —  I.  Sarcoptesräude.    Lavirgne,  GarrAre  u.  A.,  J.  du  Midi,  1838. 

—  Marrel,  Rec.,  1847.  —  Dupokt,  J.  du  Midi,  1854.  —  Ritter,  Rep.^  1855. 
S.  215.  —  Ebersbach,  S.  J.  B.,  1869.  8.  78.  —  Eichbaüm,  Pr.  M,,  1873/74.  S.  29. 

—  Prktsch,  S.  J.  B.j  1879.  S.  143.  —  Weioel,  Ibid.,  1883.  S.  73.  —  Rost,  Ibid., 
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1885.  S.  70.  —  Richter,  Klein,   Schmid,   B,  ä.,  1885.  S.  101.  —  Mörlin,  Ibid., 

1886.  S.  69.  —  Phiuppi,  S,  J,  B.,  1887.  S.  99;  1888.  S.  58.  —  Jahresher.  Üb.  d. 
Verbreitung  der  Thierseuchen  in  Deutschland^  1888 — 1898.  —  Walthbr,  Wilhelm, 
Ä  J.  B.,  1888.  S.  58  u.  82.  —  Kolesnikow,  Pet.  A.,  1888.  —  Heller,  B.  A^  1889. 
S.  132.  —  RüST,  Z,  f.  Vet.,  1889.  S.  249.  —  Beisswanger,  Rep.,  1890.  S.  191.  — 
Neumann,  TraiU  des  maladies  parasit.,  1892.  S.  182.  —  Dmckerhoff,  Sj)ec.  Path., 
I.  1892.  S.  540.  —  HüTTRA,  Ungar.  Vet.-Bericht,  1891—1898.  —  Ruthertord, 
J.  of  comp.y  1892.  S.  131;  1893.  S.  227.  —  Malkmüs,  Priebel,  Reichel,  B.  A., 
1896.  S.  342  ff.  —  P.  Mil.  V.  B.  pro  1896.  S.  120.  —  Kübaschewski,  B.  A,,  1899. 
S.  200. 

n.  Dermatocoptesrände.  Ebersbach,  S.  J,  B,,  1867.  S.  72.  —  Priedberger, 
if.  J.  B.,  1872/73.  S.  47;  1873/74.  S.  44.  —  Zahn,  W.  f.  Th,,  1883.  S.  61.  — 
Trofimow,  Chark,  VeU,  1889.  —  Dieckerhoff,  Spec,  Paih.,  1892.  I.  S.  541.  — 
Neumann,  1.  c.  1892. 

in.  Dermatophagusräude.  PCnfstOck,  S.  J.  B.,  1868.  S.  84.  —  Breuer, 
Ebbrsbach,  Ibid,y  1869.  S.  73.  —  Mägnin,  Bull.  soc.  centr,,  1874.  —  Schwarz, 
W,  f.  Th.,  1878.  S.  61.  —  MOxchener  thierähztl.  Verein,  Verhandlungen  in  TV. 
f.  Th.,  1878.  S.  342.  —  Boer,  Holt,  Z.,  1886.  —  Nathüsius,  Zeitschr,  d.  landw. 
Centralvereins  d.  Prov.  Sachsen,  1886.  —  Pambach,  S.  J.  B.,  1890.  S.  72.  —  Diecker- 
hoff, Spec.  Path.,  I.  1892.  S.  449.  —  Neumann,  1.  c.  1892.  —  Maier,  D.  th.  W., 
1895.  S.  294.  —  P.  Mil.  V.  B,  pro  1896.  S.  54. 

1.  Saxcoptesräade.  Dieselbe  beginnt  meist  am  Kopfe,  Halse, 
an  den  Schultern  und  an  den  seitlichen  Wandungen  der  Brust, 
aber  auch  je  nach  dem  Modus  der  Ansteckung  am  Widerrist,  auf 
dem  Kücken  in  der  Sattel-  und  Gurtenlage,  an  der  Hinterhand 
und  Flanke,  mit  anfangs  kleinen,  umschriebenen  kahlen  Stellen, 
welche  sich  allmählich  Terbreitern  und  so  eine  grössere  Ausbreitung 
erlangen  können;  indess  befällt  der  Ausschlag  seltener  den  ganzen 
Körper,  sondern  meist  nur  Kopf,  Hals  und  Schulter.  Die  wesentlich- 
sten Erscheinungen  bestehen  in  ausserordentlichem  Juckreiz,  der 
besonders  bei  Nacht,  in  der  Wärme  und  nach  Erhitzung  des  Körpers 
sehr  hochgradig  ist  und  die  Thiere  zu  andauerndem  Scheuern,  Reiben 
und  Nagen  veranlasst.  Kratzt  oder  reibt  man  dieselben  an  den  er- 
krankten Hautstellen,  so  geben  sie  das  hiebei  empfundene  Wohl- 
behagen durch  Gegendrücken,  Einsenken  des  Rückens,  Bebbern  und 
Flehmen  mit  den  Lippen  zu  erkennen.  Die  Veränderungen  auf  der 
Haut  bestehen  in  dem  Auftreten  kleiner  Knötchen,  auf  welchen  die 
Haare  ausfallen  oder  durch  eine  klebrige  Flüssigkeit  zusammengehalten 
werden;  zuweilen  kommt  es  auch  zur  Bläschenbildung.  Auf  den 
Knötchen  findet  im  weiteren  Verlaufe  eine  sehr  lebhafte  Epidermis- 
abschuppung,  sowie  eine  allmählich  zunehmende  Borkenbildung  statt. 
Wir  haben  beispielsweise  nahezu  1  cm  dicke  Räudeborken  gesehen, 
welche  in  der  Hauptsache  aus  Epidermiszellen  bestanden,  imd  in 
welchen  die  Milbengänge  in  Etagen  nachweisbar  waren.  Die  Haut 
selbst  verdickt  sich  im  Anschlüsse  an  diesen  chronischen  Entzündungs- 
process  in  pergamentähnlicher  Weise,  legt  sich  in  wulstige  Falten, 
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bekommt  Schrunden  und  Risse,  welche  nässen  und  eitern,  und  ist 
an  verschiedenen  Stellen  blutrünstig  gerieben.  Bei  längerer  Dauer 
und  Ausbreitung  der  Räude  über  den  ganzen  Körper  bekommen  die 
Thiere  ein  sehr  elendes  Aussehen,  magern  stark  ab  und  können  selbst 
kachektisch  zu  Grunde  gehen. 

Die  Pferderäude  ist  für  den  Menschen  ansteckend  und  geht 
besonders  auf  die  Hände  und  Arme  der  behandelnden  Thierärzte  über. 
Im  Jahre  1791  wurden  sogar  200  Husaren  eines  Regiments  von  ihren 
Pferden  angesteckt  (Sik).  Umgekehrt  wurden  im  Jahr  1896  im 
19.  preussischen  Dragonerregiment  2  Pferde  von  räudigen  Dragonern 
angesteckt.  Derartige  üebertragungen  der  Sarcoptesräude  vom 
Menschen  auf  das  Pferd  sind  auch  anderweitig  beobachtet  worden, 
so  dass  selbst  ein  ursächlicher  Zusammenhang  zwischen  der  Räude 
des  Menschen  und  der  Pferderäude  angenommen  wird  (Malkmus). 

Bezüglich  des  Vorkommens  der  Sarcoptesräude  beim  Pferde  in 
Deutschland  haben  die  statistischen  Veröffentlichungen  des  Gesund- 
heitsamtes ergeben,  dass  die  Pferderäude  im  Vergleich  zur  Schaf- 
räude sehr  selten  ist.  So  wurden  in  den  Jahren  1887 — 1898  insge- 
sammt  nur  7000  Fälle  von  Räude,  jährlich  somit  im  Durchschnitt  etwa 
600  Fälle  constatirt,  welche  sich  besonders  auf  die  russische  Ost- 
grenze (Regierungsbezirke  Qumbinnen,  Marienwerder,  Bromberg, 
Danzig,  Posen,  Königsberg)  vertheilen.  Dagegen  betrug  die  Zahl  der 
räudekranken  Pferde  in  Oesterreich  während  der  Jahre  1877 — 1887 
nicht  weniger  als  12,553,  von  welchen  13,3  Proc.  verlustig  gingen. 

Die  Diagnose  der  Sarcoptesräude  ist  im  Anfange  mit  Sicher- 
heit schwer  festzustellen,  weil  die  Milben  hier  sehr  schwierig  nach- 
weisbar sind.  Zuweilen  gelingt  es  nur,  eine  einzige  Milbe  oder  nur 
einen  Milbenbalg  aufzufinden,  sehr  häufig  aber  haben  zu  dieser  Zeit 
auch  nachhaltige  Untersuchungen  kein  Resultat  zu  verzeichnen.  Das 
einzige  diagnostisch  wichtige  Symptom  bildet  dann  das  ganz  ausser- 
ordentliche Juckgefühl,  welches  bei  dem  nicht  parasitären  Knötchen- 
ekzem  (sog.  Knötchenflechte  oder  Sommerräude)  durchaus  nicht  in  so 
hohem  Grade  vorhanden  ist.  Dieses  Juckgefühl  in  Verbindung  mit 
den  geringgradigen  Veränderungen  auf  der  Haut  hat  früher  zur  Auf- 
stellung von  Prurigo  und  Pruritus  beim  Pferde  geführt,  Hautaffectionen, 
welche  indess  offenbar  der  Hauptsache  nach  Anfangsstadien  der  Räude 
entsprachen.  Bei  sehr  veralteter  und  zugleich  verwahrloster  Räude 
gelingt  das  Auffinden  der  Milben  leichter  und  selbst  sehr  leicht. 

Die  Prognose  der  Sarcoptesräude  ist  in  leichteren  Fällen  günstig, 
in    schwereren    dagegen    ziemlich    ungünstig.     Die    Sarcoptesräude 
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unterscheidet  sich  bezüglich  der  Heilbarkeit  von  der  Dermatocoptes- 
räude  ganz  wesentlich.  Während  die  letztere  im  Allgemeinen  ziemlich 
gut  heilbar  ist,  widerstehen  die  älteren  und  schwereren  Fälle  der  Sar- 
coptesräude  zuweilen  einer  noch  so  eingreifenden  Behandlung  hart^ 
nackig  und  sind  selbst  nach  Verfluss  von  Monaten  nur  sehr  schwer 
vollständig  zu  heilen,  indem  immer  wieder  und  wieder  neue  Nach- 
schübe auftreten,  welche  zwar  gemeinhin  als  die  Folgen  einer  erneuten 
Infection  angesehen,  indess  sehr  häufig  bei  vollständigem  Ausschlüsse 
der  Möglichkeit  einer  Ansteckung  beobachtet  wurden. 

Die  Behandlung  besteht  zunächst  in  Reinigung  der  Haut, 
Erweichung  der  Borken  mit  5 — lOprocentigem  Carbol-  oder  Creolin- 
gljcerin.  Auftragen  von  Schmierseife  behufs  leichterer  Entfernung 
derselben,  wobei  die  Schmierseife  24  Stunden  auf  der  Haut  liegen 
bleibt,  sowie,  wenn  nöthig,  im  Abscheere^  der  Haare.  Ist  die  Haut 
so  für  die  Anwendung  der  eigentlichen  Bäudemittel  vorbereitet,  dann 
werden  diese  in  der  Form  von  Salben,  Linimenten  und  Waschungen 
applicirt.  In  leichteren  Fällen  empfiehlt  sich  das  Wiener  Theer- 
liniment,  welches  in  folgender  Form  verschrieben  wird:  Rp.  Picis 
liquid.;  Sulfur.  sublim,  äa  500,0;  Sapon.  virid. ;  Spiritus  ää  1000,0. 
Man  reibt  dasselbe  mittelst  Bürsten  gut  in  die  Haut  ein,  lässt  es 
6 — 8  Tage  liegen,  bestreicht  etwa  abgeriebene  Stellen  wiederholt  und 
wäscht  es  dann  ab,  worauf  dieselbe  Procedur  noch  2 — 3mal  wiederholt 
wird.  Der  Erfolg  ist  in  den  meisten  leichteren  Fällen  ein  dauernder. 
Bei  inveterirter  und  ausgebreiteter  Räude  ist  es  gut,  abwechslungs- 
weise verschiedene  Mittel  anzuwenden,  indess  gelangt  man  nur  zu 
häufig  auch  damit  nicht  zum  Ziele.  Ausser  dem  Wiener  Theer- 
liniment  empfiehlt  sich  ein  Creolinliniment,  bereitet  aus  Creolin 
und  grüner  Seife  ää  100,0  und  Spiritus  800,0.  Ausserdem  kann  man 
Carbolsäure  oder  Kreosot  (1:10  Oel  oder  Spiritus),  Arsenik- 
essig, Schwefelsalbe,  Styrax,  Creolinwaschungen  (3procent.), 
Sublimatwaschungen  (1— 3procent.),  sowie  Tabaksabkochungen 
(Sprocent.)  anwenden.  Mit  Sublimatwaschungen  allein  kommt  man 
indess  nur  schwer  zum  Ziele,  sie  werden  zwar  gut  ertragen,  bessern 
wohl  auch  den  Zustand  wesentlich,  eine  bleibende  Heilung  vermochten 
wir  aber  nur  nach  sehr  vielen  Waschungen  mit  2 — Sprocentigen 
Lösungen  oder  nach  Beimischung  einer  ISprocentigenTabaksabkochimg 
herbeizuführen. 

2.  Dermatocoptesräade.  Dieselbe  beginnt  mit  scharf  umgrenzten, 
von  Anfang  an  etwas  grösseren  Flecken  an  den  mehr  geschützten 
Körperstellen,   so  besonders  am  Grunde  der  Mähne,  am  Schweife, 
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im  Eehlgange,  am  Schlauche  und  Euter,  sowie  auf  der  Innen- 
fläche der  Hinterschenkel;  wir  haben  sie  indess  auch  an  anderen 
Stellen,  so  am  Widerriste  und  auf  dem  Rücken  und  der  Kruppe,  ge- 
sehen. Die  ersten  Erscheinungen  sind  Knötchen,  welche  eine 
entzündliche  Reaction  der  Haut  gegen  die  Stichverletzungen  der  Milben 
darstellen  und  aus  welchen  eine  lymphartige  Flüssigkeit  aussickert, 
die  zu  einer  Borke  eintrocknet;  ausserdem  stellt  sich  vermehrte 
Epidermisabschuppung  und  Haarausfall  ein.  Die  aus  Schuppen  und 
Borken  gebildeten  Auflagerungen  können  bei  längerer  Dauer  bis  zu 
Fingerdicke  erreichen.  Weiterhin  verdickt  sich  allmählich  die  Haut, 
bekommt  ein  lederartiges  Aussehen  und  legt  sich  in  Falten.  Das 
Juckgefühl  ist  auch  hier  ein  ziemlich  bedeutendes,  ja  es  können  sich 
in  Folge  des  Reibens  schwere  Entzündungszustände  der  Haut  mit  tief- 
gehender Eiterung,  Blutrünstigkeit  u.  s.  w.  hinzugesellen. 

Die  Diagnose  der  Dermatocoptesräude  gegenüber  der  Sarcoptes- 
räude  gründet  sich  ausser  dem  Nachweise  der  Milben  auf  die  Vorliebe 
dieser  Räudeform  für  geschützte  Körperstellen,  sowie  auf  die  Bil- 
dung scharf  abgegrenzter  Herde  mit  langsamerer  Verbreitung.  Es 
muss  indess  darauf  hingewiesen  werden,  dass  bei  einer  grösseren  Aus- 
dehnung die  Aehnlichkeit  des  klinischen  Bildes  mit  dem  der  Sarcoptes- 
räude  zuweilen  eine  ziemlich  starke  sein  kann.  Eine  etwaige  Ver- 
wechslung mit  Eczema  squamosum  (Schuppenflechte)  und  Mähnengrind 
lässt  sich,  abgesehen  von  der  mikroskopischen  Untersuchung,  im  Hin- 
blicke auf  den  mit  der  Räude  einhergehenden  lebhaften  Juckreiz  und 
die  anfanglich  scharfe  Abgrenzung  der  Räudeherde  vermeiden. 

Die  Heilung  der  Dermatocoptesräude  ist  gegenüber  der  Sar- 
coptesräude  meist  eine  viel  raschere,  man  kommt  hier  auch  mit  den 
leichteren  Mitteln  in  relativ  kurzer  Zeit  zum  Ziele.  Jedenfalls  genügt 
eine  Behandlung  mit  Creolin-  oder  Carbolseife,  sowie  Creolin-  oder 
Carbolglycerin  im  Verhältniss  wie  1 :  10,  oder  mit  dem  Wiener  Theer- 
liniment;  letzteres  eignet  sich  indess  weniger,  wenn  sehr  dicke  Borken 
aufliegen.  Durchschnittlich  kann  man  auch  schwerere  Fälle  in  14  Tagen 
bis  3  Wochen  heilen.  Nur  bei  Hengsten,  welche  am  oberen  Halsrande 
tiefe  Faltenbildung  zeigen,  ist  die  Heilung  zuweilen  sehr  schwierig 
und  selbst  unmöglich  (Trasbot). 

3.  Dermatophagnsräade.  Diese  auch  als  Fussräude  bezeichnete 
Form  ist  durch  eine  vorwiegende  Afi^ection  der  Fussenden  charakterisirt. 
Man  findet  sie  am  häufigsten  in  der  Fesselbeuge,  von  wo  sie  auf 
die  Köthe,  sowie  die  hintere  und  vordere  Schienbeinfläche  übergreift; 
sie  kann  so  bis  zum  Sprunggelenk  und  Vorderknie,  ja  selbst  bis  zum 
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Ellenbogen  aufsteigen.  In  seltenen  Fällen  verbreitet  sie  sich  auch 
über  die  Schulter,  den  Hals,  den  Unter-  und  Oberschenkel.  Dabei 
ist  ihre  Entwicklung  eine  ausserordentlich  langsame,  so  dass  eine 
deutliche  Weiterausbreitung  erst  nach  Monaten  erkennbar  ist.  Die 
Erscheinungen  äussern  sich  zunächst  —  und  es  ist  dies  gewöhnlich 
das  erste  auffällige  Symptom  —  in  einem  wiederholten,  man  möchte 
sagen  krampfhaften,  Stampfen  und  selbst  Ausschlagen  der  Thiere, 
besonders  bei  Nacht,  sowie  in  Reiben  und  Benagen  der  Köthengegend. 
Untersucht  man  in  Folge  dessen  letztere  genauer,  so  findet  man  eine 
reichliche  Epidermisabschuppung  mit  Haarausfall,  wozu  später  die 
Bildung  von  Borken,  Schrunden  und  Rissen  kommt;  die  Haut  wird 
spröde  und  rauh,  verdickt  sich  und  zeigt  zuweilen  bei  längerer  Dauer 
hornige,  papillöse  Wucherungen.  Die  Diagnose  dieser  Fussräude 
ist  durch  den  Sitz,  die  Epidermisabschuppung  und  das  heftige  Juck- 
gefQhl  gesichert;  das  letztere  unterscheidet  sie  auch  von  einer  gewöhn- 
lichen ekzematösen  Mauke.  Nur  bei  der  ausnahmsweisen  Verbreitung 
über  den  ganzen  Körper  ist  eine  Verwechslung  mit  Sarcoptesräude  mög- 
lich. Die  Behandlung  besteht  im  Auftragen  von  Creolin-  oder  Carbol- 
glycerin,  Carbolseife  oder  Theersalbe  (1 :  10);  diese  Mittel  genügen,  um 
jede  Dermatophagusräude  binnen  kurzer  Zeit  zur  Heilung  zu  bringen. 

Mögnin  beschreibt  die  Dermatophagusräude  als  .intermittirende 
Baude*;  dieselbe  soll  besonders  im  Winter  auftreten  und  im  Frühjahr  ver- 
schwinden, die  Milben  sollen  indess  während  dieser  räudefreien  Zeit  lebend 
bleiben  und  sich  von  dem  in  der  wärmeren  Jahreszeit  reichlicheren  Haut- 
secret  ernähren,  während  sie  im  Winter  gezwungen  sind,  die  Haut  selbst 
anzugreifen.  —  Nach  Schwarz  sind  die  häufigen  Fessel  wunden  zum  Theil 
durch  die  Unruhe  der  an  Fussräude  erkrankten  Pferde  bedingt,  indem  sie 
mit  dem  Fessel  in  der  Halfterkette  hängen  bleiben. 

b.  Die  Räude  des  Schafes. 

Literatur.  —  I.  Dermatocoptesrände.  Walz,  Natur  und  Behandlung  der 
Schafräudej  Stuttgart  1812.  —  Hertwig,  Mag.,  1835.  —  Matthieü,  Rec.,  1856. 
S.  434.  —  Dklafond  u.  Bourgüiqkon,  Ibid.,  1856.  —  Oaonat,  Ibid.,  1858.  —  Dou- 
ARiwx,  Ibid.,  1861.  —  MoLLKT,  Ibid.y  1864.  —  ZOndel,  J,  de  Lyon,  1867.  — 
Fälizet,  Rec,  1868  —  Priitsgh,  S.  J.  J?.,  1861.  1868.  1869.  —  Kehm,  Rep,  1869. 
S.  115.  —  Müller,  Pütz'sche  Z.,  1875.  S.  529.  —  Riechelmann,  Pr.  M.,  1877,78. 
S.  96.  —  Beücler,  Bull,  soc,  vä.prat,,  1879.  —  Rossionol,  Revue  vä.,  1880.  — 
Ostertag,  Anleitung  z.  Erkennung  m.  Beurtheilung  d.  Schafräude,  1882.  —  Kaiser, 
i/.  J.  B,,  1883/84.  S.  110;  Hannov.  land-  m.  forstwirthschajftl  Zeitung,  1888.  Nr.  19. 
—  SchneidbmOhl,  Die  Schafräude,  1885.  —  Steinbach  u.  Jakobi,  B,  A„  1886. 
S.  70;  1889.  S.  25.  —  Esser  u.  Scmiulle,  Ibid,,  S.  71.  121.  —  Lies,  Rundschau, 
1886.  S.  51 ;  1888.  S.  19.  —  Feist,  Etsass-Lothr.  Vereinsbericht  pro  1886.  —  Dotter, 
B.  th.  M.,  1888.  S.  9.  —  Schilffahrt,  W.  f.  Th.,  1888.  S.  337.  —  Hohenleitner» 
Ibid,,  1889.  S.  125.  —  Jahresber.  üb.  d,  Verbreitung  von  Thierseuchen  in  Deutsch- 
land,  1888—1898.  —  Heller,  B.  th.  W.,  1889.  S.  347.  —  Berichte  d,  wüHt.  Ober- 
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ammhierärzte,  Bep,,  1889  u.  1890.  —  Jahresber.  d.  batjer,  Thief'ärzte,  W,  f.  Th., 
1890.  Nr.SlfiF.;  D,  Z.  f,  Th,,  1889.  S.  150;  1892.  S.  27—38.  —  Neumann,  lVait4 
des  maladies  parasit.,  1892.  S.  163.  —  Maisel,  B.  th.  W.,  1892.  S.  195.  —  Immingep, 
Ibid.,  S.  397.  —  Dettb,  Ibid.,  1893.  S.  304.  —  Prietsch.  S,  J,  B.,  1893.  S.  102. 
—  Reuter,  D.  th.  W,,  1893.  S.  291.  —  Esser,  B.  A.,  1895.  S.  192.  —  Witzbl, 
W,  f.  Th.,  1895.  S.  41.  —  Lies,  Holzendorfp,  B.  th.  W.,  1895.  S.  193  u.  255.  — 
EOnnemann,  Sander,  Neyermann,  Steinbach,  B.  A.,  1896.  1897.  1899.  —  Salmon 
u.  Stiles,  Die  Natur  und  Behandlung  der  Schafräude,  Washington  1898.  — 
HiNKLET,  Geddes  u.  A.,  AmeHkan.  Jahresber.  pro  1897.  —  Fröhner,  Arzneimittel- 
lehre, 5.  Aufl.  1900.  S.  247.  Yergl.  ausserdem  die  Literatur  des  allgemeinen 
Theiles. 

n.  Sarcoptesräude.  Delafond,  Compt.  rend.  de  VAdad.  des  scienc,  1858.  — 
Gerlach,  ß.  A.,  1877.  S.  326.  —  Fröhner,  1.  c.  —  Brandau,  B.  th.  W.,  1892. 
S.  124.  —  Neümann,  1.  c.  --  Mathis,  J.  de  Lyon^  1898.  —  Noack,  S.  J.  B.  pro 
1898.  S,  95. 

in.  Dermatophagusräude.  ZCrn,  W.f.  Th.,  1874.  S.  121.  —  Schleg,  S.J.B., 
1877.  S.  88.  —  Neumann,  1.  o. 

Statistisches.  Das  Schaf  beherbergt  wie  das  Pferd  sämmtliche 
drei  Milbengattungen ;  die  weitaus  wichtigste  Räudeform  ist  indess  die 
Dermatocoptesräude,  welche  deshalb  auch  in  erster  Linie  be- 
sprochen werden  muss.  Von  welcher  Bedeutung  die  Dermatocoptes- 
räude des  Schafes  für  die  Landwirthschaft  ist,  beweisen  die  nach- 
folgenden Ziffern.  Im  Jahre  1884  sind  in  Deutschland  nach  Ausweis 
der  Seuchenberichte  nahezu  250,000  Schafe  als  räudig  befunden  worden, 
wovon  auf  Elsass-Lothringen  allein  fast  80,000,  d.  h.  61  Proc.  des 
gesammten  dortigen  Bestandes,  fallen.  In  den  Jahren  1885—88  hat 
Preussen  zusammen  183,000,  Bayern  nahezu  100,000,  Württemberg 
über  60,000  räudekranke  Schafe  in  seinen  Seuchentabellen  verzeichnet. 
Der  Verlust  an  Schafen  betrug  dabei  in  Preussen  allein  fast  2000  Stück. 
In  den  Jahren  1887 — 98  betrug  die  Gesammtzahl  der  räude- 
kranken Schafe  in  Deutschland  IV«  Million.  Allerdings  ist 
gegen  früher  ein  Rückgang  der  Schafräude  in  Deutschland  zu  con- 
statiren  (von  145,000  Fällen  im  Jahre  1891  auf  97,000  im  Jahre  1892, 
auf  65,000  im  Jahre  1893).  Am  stärksten  verseucht  sind  zur  Zeit 
die  Bezirke  Kassel,  Braunschweig,  Hannover,  Osnabrück,  Hildesheim, 
Stade,  Minden,  Oberhessen  und  Lüneburg.  Von  dem  Verluste  an 
Wolle  kann  man  sich  eine  Vorstellung  machen,  wenn  man  die  Angabe 
Fürstenberg's  in  Betracht  zieht,  wonach  sich  dieser  Verlust  allein 
im  Kreise  Greifswald  auf  jährlich  100,000  Mark  belauft;  für  ganz 
Deutschland  berechnet,  macht  dies  jährlich  viele  Millionen  aus. 

Pathogenese.  Die  Art  und  Weise  der  Ueb ertragung  der 
Räudemilben  ist  meistens  eine  directe;  eine  Ansteckung  durch 
Vermittlung  von  Zwischenträgem  ist  weniger  häufig.  Am  leichtesten 
geschieht  die  Uebertragung ,   wenn   geschorene  räudekranke  Schafe 
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in  eine  bewolite  Schafherde  eingestellt  werden.  Die  Ansteckung  er- 
folgt ferner  leichter  bei  warmer  Temperatur,  also  im  Sommer,  in 
warmen  Ställen  und  beim  Zusammenliegen,  weil  die  Milben  in  der 
Wärme  lebhafter  werden  und  eher  überwandern. 

Erscheinungen  der  Dermatocoptesräude.  Die  Lieblingsstellen 
der  Dermatocoptesmilben  sind  die  mit  Wolle  besetzten  Eörpergegen- 
den,  während  die  mehr  nackten  Partien,  insbesondere  der  Kopf,  ziem- 
lich verschont  bleiben.  Weitaus  am  häufigsten  wird  die  Gegend  des 
Kreuzes  und  Schweifansatzes,  sowie  von  hier  ausgehend  der 
Rücken,  die  Seitenwandungen  des  Körpers,  der  Hals,  die  Schultern  u.  s.  w. 
befallen.  Der  Ausschlag  entwickelt  sich  immer  von  kleinen  Stellen 
aus,  welche  je  nach  der  Ansteckungsweise  entweder  vereinzelt  oder  in 
verschiedener  Anzahl  über  den  Körper  zerstreut  sind.  Der  Gang  der 
Entwicklung  ist  folgender:  Im  Anfange  sieht  man,  wenn  die  Woll- 
haare auseinandergescheitelt  werden,  hirsekomgrosse  flache  Knötchen 
von  blassgelber  bis  röthlicher  Farbe,  welche  durch  den  Stich  der  Milben 
erzeugt  sind  und  je  nach  der  Menge  der  letzteren  bald  nur  vereinzelt 
vorgefunden  werden,  bald  zu  grösseren,  selbst  thalergrossen ,  flach 
prominirenden  Flecken  confluiren;  die  Haut  ist  in  der  Umgebung  höher 
geröthet  und  die  ganze  Stelle  beim  Befühlen  anfangs  schmerzhaft. 
Auf  der  Höhe  der  Knötchen  entstehen  bald  Bläschen  und  kleine 
Pusteln,  welche  platzen  oder  eintrocknen;  gleichzeitig  stellt  sich 
eine  lebhafte  Epidermisabschuppung  ein,  welche  mit  dem 
reichlicher  abgesonderten  Fettschweisse  eine  gelbliche  Auflagerung 
bildet  und  in  Verbindung  mit  dem  Exsudate  der  Bläschen  und  Pusteln 
eine  oft  sehr  dicke  und  harte  gelbbraune  Räudeborke  darstellt, 
unter  welcher  die  Räudemilben  sitzen;  auf  einer  geschorenen  Haut 
nimmt  die  Räudeborke  eine  pergamentartige  Beschafl^enheit  an.  Die 
in  ihrer  Wurzel  gelockerten  Wollhaare  werden  durch  die  aus  den 
Knötchen  heraussickemde  Flüssigkeit  verklebt;  die  Räudeborke  wird 
gleichzeitig  mit  dem  Wachsthum  der  Wolle  ebenfalls  in  die  Höhe  ge- 
hoben. Das  Wollvliess  wird  allmählig  zottig  und  flockig, 
und  es  erheben  sich  grössere  oder  kleinere  Wollbüschel 
über  die  Oberfläche,  welche  schliesslich  ausfallen  oder  ab- 
gestreift werden;  die  einzelnen  Wollhaare  sind  glanzlos,  von  blasser 
Farbe  und  leicht  ausziehbar.  Die  Haut  unter  den  Borken  hat  ihren 
Glanz  und  ihre  Glätte  verloren,  sie  ist  rauh  und  trocken,  runzelig 
zusammengeschrumpft,  schwartenartig  verdickt,  mit  Schrunden  und 
Rissen  und  in  Folge  des  Reibens  auch  mit  Geschwüren  bedeckt. 
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Neben  diesen  localen  Veränderungen  auf  der  Haut  ist  ein  sehr 
starker  Juckreiz  2u  beobachten;  derselbe  bildet  gewöhnlich  die  erste 
auffällige  Erscheinung  der  Schafräude.  Die  Thiere  reiben,  kratzen, 
nagen,  kneipen  und  rupfen  sich  an  den  erkrankten  Hautstellen,  schütteln 
und  wälzen  sich,  senken  den  Rücken  ein  und  zeigen,  besonders  wenn 
sie  gerieben  werden,  eigenthümliche  Erscheinungen  des  Wohlbehagens : 
sie  bebbem  (zittern)  mit  den  Lippen,  kratzen  unwillkürlich  mit  dem 
Hinterfusse,  machen  eigenthümliche  Kopf bewegungen ,  knuppern  mit 
den  Zähnen,  bewegen  den  Schweif  krampfhafk  und  drücken  gegen 
die  reibende  Hand.  Das  Juckgefühl  ist  am  stärksten  in  der  Wärme, 
so  in  feuchtwarmen  Stallungen  oder  bei  grosser  Sonnenhitze,  nach  der 
Bewegung,  sowie  gegen  Abend.  Das  anhaltende  Reiben  beschleunigt 
den  Ausfall  der  Wolle  und  führt  zu  mehr  oder  weniger  schweren 
entzündlichen  und  geschwürigen  Affectionen  der  Haut.  Bei  grösserer 
Ausbreitung  des  Räudeausschlages  magern  die  Thiere  in  Folge  der 
steten  Aufregung,  der  Säfteverluste  und  der  Behinderung  des  Fressens 
und  Wiederkauens  bedeutend  ab.  Schwächliche  Thiere  erliegen  des- 
halb nicht  selten  dem  Leiden  (Hydrämie,  allgemeine  Kachexie).  — 
Der  Verlauf  der  Krankheit  zeigt  besonders  im  Herbst  und  Winter 
eine  deutliche  Verschlimmerung,  während  er  durch  die  Schur  und 
Wäsche  erheblich  eingedämmt  wird.  Ausserdem  scheint  die  feinere 
Haut  der  edleren  Rassen  intensiver  zu  erkranken,  als  die  des  gemeinen 
Landschafes. 

Diagnose.  Für  die  Erkennung  der  Räude  sind  die  nachstehenden 
Punkte  von  Wichtigkeit.  1.  Der  Nachweis  der  Ansteckung  oder 
der  grösseren  Ausbreitung  einer  Hautkrankheit  innerhalb  einer  Herde. 
2.  Der  charakteristische  Juckreiz,  die  Unruhe  verschiedener  Thiere 
bei  Betrachtung  der  Gesammtherde;  hiebei  muss  indess  bemerkt  werden, 
dass  bei  stärkerem  Reiben  seitens  des  Untersuchenden  öfters  kein 
Jucken,  sondern  nur  Schmerzgefühl  beobachtet  wird,  wie  dies  auch 
häufig  im  Beginn  des  Räudeausschlages  der  Fall  ist,  dass  femer 
Schäfer  durch  festes  Andrücken  der  von  dem  Thierarzte  zu  unter- 
suchenden Schafe  die  Aeusserungen  des  Wohlbehagens  hintanzuhalten 
verstehen,  oder  durch  die  Anwendung  scharfer  Mittel  den  Juckreiz 
ganz  zu  beseitigen  im  Stande  sind.  3.  Die  Beschaffenheit  der 
Wolle;  insbesondere  ist  die  flockige,  zottige  Beschaffenheit  des  Woll- 
vliesses,  das  leichte  Ausgehen  der  Wollhaare,  das  stellenweise  Kahl- 
werden der  Haut  verdächtig.  4.  Die  genaue  Untersuchung  der 
Haut;    dieselbe  hat   sich  vor  Allem   auf   die  Gegend  des  Kreuzes, 
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Schweifansatzes,  Rückens  und  der  Schulter  zu  erstrecken,  wobei  diese 
Partien  mit  den  Fingerspitzen  sorgfältig  abzutasten  sind  und  die  Haut 
durch  Auseinanderscheiteln  des  Wollstapels  freizulegen  ist.  Auch 
etwaige  Verfärbungen  der  Wolle  durch  bereits  von  den  Schäfern  an- 
gewandte Mittel,  sog.  Schmierflecken  oder  Schmierplatten,  sind  wohl 
zu  beachten.  5.  Völlig  gesichert  wird  die  Diagnose  indess  nur  durch 
den  mikroskopischen  Befund  der  Milben. 

Differentialdiagnose.  Mit  der  Dermatocoptesräude  können  ver- 
wechselt werden; 

1.  Die  sog.  Regen  faule,  ein  durch  die  Einwirkung  anhal- 
tender Nässe  auf  die  Haut  entstehendes  Ekzem,  welches  wie  die  Räude 
eine  grössere  Ausbreitung  über  die  ganze  Herde  zeigen  kann.  Die 
rasche  Abheilung  des  Ekzems  indess  bei  trockener  Witterung  oder 
bei  Stallaufenthalt,  die  geringgradigen  Hautveranderungen,  der  man- 
gelnde Juckreiz  in  Verbindung  mit  der  Entstehungsweise  lassen  eine 
Unterscheidung  leicht  zu. 

2.  Anderweitige  parasitäre  Hautausschläge,  besonders 
durch  Haarlinge  und  Lausfliegen  bedingte;  eine  genaue  Untersuchung 
der  Wolle  und  Haut  schützt  hier  vor  jeder  Verwechslung. 

3.  Uebermässige  Ansammlung  von  Wollfett,  wodurch  die 
Haare  unter  Umständen  ebenfalls  verklebt  werden;  abgesehen  von  dem 
fehlenden  Juckreiz  ist  die  Haut  hier  bei  einer  genauen  Untersuchung 
vollständig  rein,  glatt  und  glänzend. 

4.  Die  schon  erwähnten  absichtlichen  Anätzungen  der  Haut 
durch  scharfe  Mittel  lassen  sich  theils  durch  die  Farbe  des  Aetzmittels, 
theils  durch  die  intensiven,  gleichmässigen  Aetzschorfe  immerhin  nach- 
weisen, wenn  auch  ihre  Unterscheidung  von  Räudeborken  zuweilen 
Schwierigkeit  bereitet;  auch  kann  der  weitere  Verlauf  und  die  mikro- 
skopische Untersuchung  genügend  Aufschluss  geben. 

Therapie.  Man  unterscheidet  bei  der  Behandlung  der  Schaf- 
räude zwischen  der  sog.  Schmierkur  und  Badekur.  Die  erstere 
ist  ein  lediglich  provisorisches  Eurverfahren,  das  nur  als  Vorbereitung 
für  die  Badekur  und  zu  gewissen  Zeiten,  z.  B.  im  Winter,  angezeigt  ist, 
wenn  nämlich  die  Badekur  nicht  vorgenonmien  werden  kann.  Sie  be- 
steht in  dem  Einreiben  umschriebener  Räudeherde  mit  milbentödtenden 
Salben  oder  Linimenten  (Carbolseife,  Carbolöl,  Greolinliniment,  graue 
Quecksilbersalbe,  Tabakslauge^  Petroleum).  Diese  Schmierkur  ist  fflr 
eine    Radicalheilung   aus    dem    einfachen    Grunde    nicht    ausreichend. 
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weil  dabei  nur  die  sichtbar  erkrankten  Hautstellen  behandelt  werden, 
während  die  kleineren,  über  den  Körper  etwa  zerstreuten  Räudeherde 
unbehelligt  bleiben.  Bezüglich  der  Anwendung  der  grauen  Quecksilber- 
salbe als  Schmiermittel  ist  von  mehreren  Seiten  auf  die  giftige  Wir- 
kung derselben  hingewiesen  worden,  welche  sich  selbst  auf  die  Lämmer 
der  damit  eingeriebenen  Schafmütter  erstrecken  kann ;  sie  wird  deshalb 
besser  durch  andere,  unschädlichere  Mittel  ersetzt.  Für  die  Badekur 
ist  eine  Beihe  Ton  Räudebädern  eingeführt,  deren  Werth  indess  rer- 
schiedenartig  beurtheilt  wird ;  sie  sind  der  Hauptsache  nach  folgende : 

1.  Die  sog.  Walz^sche  Lauge,  das  älteste,  von  dem  Entdecker 
der  Dermatocoptesmilbe  eingeführte  Räudebad.  Es  besteht  aus  4  Theilen 
gebranntem  Kalk,  5  Theilen  Pottasche  (oder  60  Theilen  Holzasche), 
6  Theilen  stinkendem  Thieröl,  3  Theilen  Theer,  200  Theilen  Rinderharn 
und  800  Theilen  Wasser.  Die  Walz'sche  Lauge  ist  zwar  das  billigste 
aller  R^udebäder,  wird  aber  von  der  Mehrzahl  der  Beobachter  als  zu 
schwach  wirkend  erklärt,  indem  besonders  schwerere  und  ältere  Räude- 
fälle damit  nicht  geheilt  werden  können;  auch  wird  die  Wolle  da- 
durch braun  gefärbt.  Sie  ist  daher  zweckmäsig  eigentlich 
nur  als  Vorbereitungsbad  für  eines  der  nachfolgenden 
stärkeren  Räudebäder  zu  benutzen. 

2.  Das  Gerlach'sche  Räudebad  zerfällt  in  ein  Vorbereitungs- 
bad,  bestehend  aus  2  Theilen  Pottasche,  1  Theil  gebranntem  Kalk  und 
50  Theilen  Wasser,  und  das  eigentliche  Räudebad,  bestehend  in  einer 
Sprocentigen  Tabaksabkochung;  die  letztere  wird  nach  Roloff  besser 
5procentig  genommen.  Das  Gerlach^sche  Räudebad  wird  allgemein, 
besonders  seit  der  RolofiTschen  Modification,  als  sehr  wirksam  be- 
zeichnet. Seine  Herstellungsweise  ist  indessen  eine  sehr  umständliche, 
auch  greift  das  Yorbad  die  Hände  stark  an. 

3.  Das  ZündeFsche  Räudebad  besteht  aus  1,5  kg  roher  Carbol- 
säure,  1  kg  gebranntem  Kalk,  je  3  kg  Soda  und  Schmierseife,  sowie 
260  Liter  Wasser  und  reicht  für  100  Schafe.  Das  sehr  billige  Bad 
(ca.  2  Mark)  wird  nach  Kayser,  Ostertag  u.  A.  mit  Vortheil  da- 
durch verbessert,  dass  man  statt  gewöhnlichen  Wassers  eine  2pro- 
centige  Tabaksabkochung  nimmt  (5  kg  Tabak  auf  250  Liter  Wasser), 
wodurch  der  Preis  allerdings  verdreifacht,  die  Wirkung  aber  bedeutend 
erhöht  wird;  das  Bad  ist  dann  gewissermassen  eine  Combination  des 
Gerlach'schen  und  ZündePschen.  Eine  ähnliehe  Zusammensetzung  hat 
diekgl.  preussische  und  bayerische  Regierung  früher  empfohlen. 
Darnach  werden  7^«  kg  Landtabak  in  250  Liter  Wasser 
eine  halbe  Stunde  lang  gekocht,  und  der  warmen  Flüssig- 
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keit  je  1  kg  reine  Carbolsäure  und  Pottasche  hinzugefügt; 
Eostenpreis  11  Mark.  Auch  dieses  sonst  wirksame  Bad  ist  sehr  um- 
ständlich zu  bereiten  und  kann  zu  Vergiftungen  der  gebadeten  Schafe 
Veranlassung  geben.  Statt  einer  Abkochung  Ton  Tabakblättern  können 
auch  Tabakslaugen  benützt  werden.  Von  Kays  er  ist  die  Verwendung 
der  Nikotina,  einer  Art  Tabakslauge,  empfohlen  worden. 

4.  Die  von  Tessier  und  Matthieu  eingeführten  Arsenikbäder 
haben  eine  ausserordentlich  verschiedenartige  Beurtheilung  erfahren; 
einestheils  wird  die  Gefährlichkeit,  anderentheils  die  ganz  vorzügliche 
Wirkung  hervorgehoben.  Indess  scheinen  die  zahlreichen  Vergiftungen 
zum  Theil  auf  eine  unvorsichtige  Anwendung  der  Bäder,  insbesondere 
unmittelbar  nach  der  Schur,  zurückzuführen  zu  sein.  Die  beim  Scheeren 
immer  mehr  oder  weniger  erzeugten  Hautverletzungen  müssen  jeden- 
falls vollständig  abgeheilt  sein,  ehe  die  Thiere  gebadet  werden ;  man 
wendet  deshalb  die  Bäder  immer  erst  8—14  Tagenach  der  Schur  an. 
Die  Tessier'sche  Mischung  besteht  aus  IV»  kg  Arsenik  und  10  kg 
Eisenvitriol  auf  100  Liter  Wasser.  Das  von  Trasbot  modificirte 
Tessier'sche  Bad  besteht  aus  1  kg  Arsenik,  5  kg  Zinkvitriol,  V*  ^S 
Aloö  und  100  Liter  Wasser;  dieses  Bad  wird  in  Prankreich  häufig 
angewandt.  Matthieu  nimmt  statt  des  Eisenvitriols  Alaun  (1  kg 
Arsenik,  10  kg  Alaun,  100  Liter  Wasser).  Das  Arsenik-Alaunbad  hat 
sich  besonders  in  Württemberg  und  in  einzelnen  Gegenden  Bayerns 
Eingang  verschafPt.  Kehm  nimmt  V>  kg  Arsenik  und  6  kg  Alaun 
auf  100  Liter  Wasser.  Von  Wichtigkeit  ist  dabei,  dass  der  Arsenik 
für  sich  vorher  in  siedendem  Wasser  vollständig  gelöst  wird,  damit 
Anätzungen  mit  demselben  vermieden  werden.  Auch  Putsch  er  em- 
pfiehlt diese  Arsenikbäder  (mündl.  Mittheilung),  hat  indess  immer  ein 
Reinigungsbad  mit  Schmierseife  vorausgeschickt  und  in  schwereren 
Fällen  fast  immer  drei  Bäder  für  nothwendig  befunden,  zwischen 
welchen  eine  Otägige  Pause  eingeschoben  wurde. 

5.  Das  von  Fröhner  empfohlene  und  durch  Erlass  der  kgl. 
preussischen  Regierung  vom  28.  Februar  1889  vorgeschriebene  Creo- 
linbad  wird  in  nachfolgender  Weise  ausgeführt  Die  Schafe 
werden  womöglich  geschoren,  unumgänglich  nothwendig  ist  die 
Schur  vor  der  Creolinbehandlung  jedoch  nicht;  es  lassen  sich  vielmehr 
räudige  Schafe  mit  gutem  Erfolge  und  ohne  Benachtheiligung  des 
Wollstapels  nöthigenfalls  auch  in  der  Wolle  baden.  Nach  der  Schur 
werden  die  sichtbar  räudigen  Körperstellen,  namentlich 
die  Kreuz-,  Rücken-  und  Halsgegend  einige  Tage  (3—5)  hin- 
durch bis  zur  Aufweichung  der  Borken   mit  einem  Creolin- 
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liniment  eingerieben.  Das  Greolinliniment  besteht  aus  einem 
Theil  englischem  Creolin,  einem  Theil  Spiritus  und  acht  Theilen 
grüner  Seife.  Diese  Einreibung  bildet  einen  integrirenden  Bestandtheil 
des  Kurverfahrens  (vorbereitende  Schmierkur).  Die  auf  diese  Weise 
vorbereiteten  Schafe  werden  nun  2mal  mit  einer  wässerigen  Lösung 
von  englischem  Creolin  gebadet;  zwischen  dem  ersten  und  zweiten 
liegt  ein  Zwischenraum  von  7  Tagen.  Die  Badeflüssigkeit  ist 
eine  2V«procentige  Creolinlösung  in  Wasser  (6,5  Liter  eng- 
lisches Creolin  auf  250  Liter  Wasser  für  100  Schafe);  sie  wird 
durch  einfaches  Zugiessen  des  Creolins  zum  erwärmten  Wasser  (30  ^  R.) 
und  Umrühren  desselben  hergestellt.  Jedes  Bad  dauert  3  Minuten; 
nach  jedem  Bade  wird  das  betreffende  Schaf  mindestens 
3  Minuten  nachdrücklich  mit  Bürsten  am  ganzen  Körper 
gerieben  und  schliesslich  noch  einmal  einige  Sekunden 
ins  Bad  getaucht.  Das  Halten  des  Schafes  im  Bade,  sowie  die 
übrigen  Manipulationen  sind  dieselben,  wie  bei  den  anderen  Räude- 
bädem.  Während  der  Behandlung  hat  man  sich  vor  jeder  Ueber- 
eilung  zu  hüten,  und  es  sind  namentlich  die  angestellten  Arbeiter 
immer  bezüglich  'der  richtigen  Ausfährung  oben  genannter  Massregeln 
zu  controlliren.  Die  Kosten  eines  Bades  betragen  8  Mark 
(gegenüber  11  Mark  beim  Carbolsäure-Tabaksbad).  Ein  drittes  Raudebad 
wird  nur  bei  ungenügender  Durchführung  der  beschriebenen  Mass- 
regeln nothwendig  werden.  Das  Creolinbad  unterscheidet  sich  ausser 
seiner  sicheren,  zuverlässigen  Wirkung  von  den  anderen  Räude- 
bädem  hauptsächlich  durch  seine  Ungiftigkeit,  einfache  Berei- 
tungsweise und  Billigkeit  (25  Liter  ä  1  M.  20  Pf.).  Auch  die 
Wolle  wird  durch  Creolin  weder  verfärbt,  noch  schädlich  beeinflusst, 
wie  dies  beim  Tabak  und  Arsenik  immer  der  Fall  ist.  Von  den 
580,000  in  den  Jahren  1888 — 98  in  Preussen  mit  Creolin  gebadeten 
Schafen  sind  80  Proc.  geheilt  worden. 

Das  genauere  Wäscheverfahren  bei  allen  Räudebädem  ist 
folgendes.  Nachdem  die  Thiere  geschoren  sind,  lässt  man  bis  zur 
Vornahme  des  Bades  3 — 4  Tage,  bei  Arsenikbädem  8 — 14  Tage  vor- 
übergehen. Die  Temperatur  des  Bades  soll  ca.  30 ^R.  betragen;  pro 
Schaf  werden  2 — 3  Liter  Flüssigkeit  gerechnet.  Sowohl  zu  kaltes 
als  zu  heisses  Wasser  ist  zu  vermeiden.  Es  müssen  sämmtliche  Schafe 
der  Herde,  auch  die  scheinbar  gesunden,  und  zwar  diese  zuerst,  ge- 
badet werden;  dabei  ist  der  Körper  vollständig,  mit  einziger  Aus- 
nahme der  Augen,  sowie  der  Nasen-  und  Mundöffhung  in  die  Bade- 
flüssigkeit einzutauchen.     Die  Dauer  des   Bades  beträgt  3  Minuten. 
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Der  Badezuber  wird  in  der  Nähe  des  Stalles  an  einem  kühlen,  schat- 
tigen Platze  aufgestellt  oder  besser  theilweise  in  den  Boden  versenkt, 
unmittelbar  daneben  kommt  der  Abreibezuber  zu  stehen;  jedes  Schaf 
wird  von  zwei  Männern  in  der  Weise  gebadet,  dass  der  eine  die 
Vorder-  und  Hinterfttsse,  der  andere  den  Kopf  erfasst  und  besonders 
die  Augen  durch  das  Auflegen  der  Daumen  auf  dieselben  schützt, 
darauf  wird  das  Thier  mit  dem  Rücken  nach  abwärts  in  die  Bade- 
flüssigkeit eingesenkt.  Unmittelbar  nach  dem  Bade  wird  dasselbe  in 
dem  daneben  stehenden  Abreibezuber  von  zwei  weiteren  Männern  nach- 
drücklich gebürstet,  gerieben  und  das  Vliess  durchgegriffen,  wobei  vor 
Allem  der  Rücken,  die  Kreuz-  und  Steissgegend  zu  bearbeiten  sind, 
worauf  es  noch  einmal  kurze  Zeit  in  das  Bad  eingetaucht  und  dann 
entweder  in  einen  reinen  Stall  oder  in  eine  sonnige  Hürde  verbracht 
wird.  Jede  Durchnässung  durch  zufallig  eintretenden  Regen  ist  dabei 
zu  vermeiden,  indem  dieselbe  die  Gefahr  einer  Erkältung  mit  sich 
bringt  und  ausserdem  durch  Abschwemmung  der  Badeflüssigkeit  die 
Wirkung  des  Bades  vereitelt.  Selbstverständlich  darf  die  Badekur  über- 
haupt nur  bei  warmer  Witterung  vorgenommen  werden.  Nach  dem 
Bade  müssen  die  bisher  benutzten  Stallräume  ebenfalls  des- 
inficirt  werden.  Nach  Ablauf  einer  Woche  wird  dann  das  zweite 
und  nach  14  Tagen  nöthigenfalls  das  dritte  Räudebad  vorgenommen; 
zwei  sind  unter  allen  Umständen  nöthig.  In  der  Zwischenzeit  werden 
etwa  neu  auftretende  Räudeherde  örtlich  bekämpft;  ausserdem  muss 
auch  nach  Beendigung  des  ganzen  Wäscheverfahrens  die  Herde  sorg- 
faltig längere  Zeit  hindurch  beaufsichtigt  werden;  endlich  ist  wo- 
möglich die  bisherige  Weide  und  Triebroute  zu  vermeiden. 

Sarcoptesr&nde  der  Schafe.  Dieselbe  hat  nach  Oerlach's  und 
unseren  eigenen  Beobachtungen  ihren  Sitz  ausschliesslich  auf  den  un be- 
wollten Theilen  des  Kopfes  (daher  auch  Kopfräude  des  Schafes  ge- 
nannt), nur  sehr  selten  werden  die  Beine  ergriffen.  Die  Lieblingsstellen 
sind  die  Lippen,  die  Lippenwinkel ,  der  Nasenrücken,  das  Kinn,  die  Um- 
gebung der  Augen,  die  Backen  und  die  äussere  Fläche  der  Ohrmuscheln; 
an  diesen  Stellen  findet  man  fest  aufsitzende  ^'^ — 1  cm  dicke  graue  Borken; 
meist  ist  starker  Juckreiz  vorhanden.  Bei  warmer  Jahreszeit  verbreitet  sich 
der  Ausschlag  fast  über  den  ganzen  Kopf,  bei  kalter  Witterung  geht  er 
zurück.  Das  Leiden  bedingt  keinen  weiteren  Nachtheil  und  kann  durch  das 
Creolinliniment  bezw.  Creolin Waschung  oder  starke  Tabakabkochung  ge- 
heilt werden.  Die  künstliche  Uebertragung  auf  die  bewollte  Haut  eines 
Merinoschafes  hatte  nur  eine  vorübergehende  Hautentzündung  zur  Folge.  — 
Eine  der  Ziegenräude  sehr  ähnliche  Sarcoptesräude  hat  ferner  Bolo ff  (Berl. 
Arch.,  1877.  S.  311)  bei  Fettsteisssctiafen  beobachtet  (steinharte,  panzerartige 
Borken  am  Kopfe  und  an  anderen  Körperstellen).  Von  Räudemitteln  be- 
währten sich  am  besten  Kreosot  oder  Carbolsäure  in  Glycerin. 


Räude  des  Hundes.  641 

Dermatophagusr&ude  des  Schafes.  Diese  auch  als  Fnssräude  des 
Schafes  bezeichnete  Räudeform  befällt  die  unterfasse  und  kann  bis  zum 
Hodensack  und  Euter  aufsteigen.  Dabei  besteht  Juckreiz,  Epidermisab- 
schuppung  und  ßorkenbildung. 


c.  Die  Räude  des  Hundes. 

Literatur.  —  I.  Sarcoptesräude.  Isnard,  J.  de  Lyon,  1854.  —  Pillwax,  Oe.  V,  Ä, 
1860.  S.  21;  1862.  S.  20.  —  Prietsch,  S,  J.  B.,  1864.  S.  76.  —  Siedamgrotzkt, 
Ibid.,  1871.  1872.  1875.  1882.  1883.  —  Frikdberoer,  M,  J.  B.,  1873.  S.  43; 
1886/87.  S.  88.  —  Hertwig,  Krhhtn.  d.  Hunde,  1880.  S.  285.  ~  Noack,  ä  J.  B., 
1884.  S.  83.  —  JosiAS,  Rec,  1885.  —  Prietsch,  S,  J.  B,,  1886.  S.  71.  —  Leon- 
HARD,  B.  Ä.y  1886.  S  292.  —  Rabe,  W,  f,  Th,,  1887.  S.  73.  —  Fröhner,  B,  A., 
1887.  S.  341;  If.Ap.  T^K  2.  Bd.  S.  49.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1888.  8.  329.  — 
RiEDiNGER,  Ibid.,  1890.  S.  472.  —  Schlampp,  M,  J.  B„  1891/92.  S.  64;  W,  f,  Th., 
1892.  Nr.  20.  —  Müller,  Krkhtn,  d,  Hundes,  1892.  S.  417;  D.  th.  TT.,  1899.  S.409. 
—  Neümann,  Trait^  des  maladies  parasit.,  1892.  S.  195.  —  Arnoüs,  Die  Krank* 
heiten  des  Hundes,  1895.  —  Frick,  D.  th.  TT.,  1899.  S.  301.  —  Regenbogen,  M.f, 
p,  Th,,  XI.  Bd.  1900.  S.  145.  —  Brandl  u.  Gmeiner,  W.  f.  Th,,  1900.  S.  29. 

n.  Dermatophagnsräude,  sog.  Ohrräude.  Hering,  Verhandig,  der  Leopold,- 
Carol,  Akademie,  1886.  —  Bendz,  Ref.  Bep,,  1863.  S.  66.  —  Zürn,  W.  f,  Th., 
1874.  S.  277.  —  Guzzoni,  Ref.  Rep.,  1877.  S.  201.  —  Mäijnin,  BuU,  soc,  centr., 
1878;  Buü.  soc.  BioL,  1881.  —  Nocard,  Rec,  1881;  Acad,  de  m4d,,  1885.  — 
Railliet,  Dict,  viU,  1888.  Bd.  15.  —  Scott,  The  VeU,  1897.  —  Cadiot,  Etud,  de 
Pathol,,  1899.  S.  375. 

Vorkommen.  Die  Sarcoptesräude  der  Hunde  ist  in  Deutschland, 
namentlich  in  den  grösseren  Städten,  ein  ausserordentlich  häufiges 
Leiden.  In  Berlin  z.  B.  sind  nahezu  10  Proc.  aller  kranken  Hunde 
mit  Räude  behaftet.  Unter  den  70,000  in  den  Jahren  1886/94  dem 
Hundespitale  der  Berliner  Schule  zugeführten  kranken  Hunden  be- 
fanden sich  6225  mit  Sarcoptesräude  behaftete  (Fröhner).  In  Müncheii 
betrug  die  Zahl  der  räudigen  Hunde  im  Jahre  1889  16  Proc.  aller 
innerlich  kranken,  poliklinisch  behandelten  Hunde  (Friedberger).  In 
Köln  ist  über  die  Hälfte  aller  Hunde  von  der  Räude  ergriffen  (Stick er). 
Eine  ähnliche  Verbreitung  wie  in  Berlin  hat  die  Räude  in  Stuttgart 
(Hoff mann)  und  Dresden  (Müller).  Zu  dieser  beträchtlichen  Ver- 
breitung tragen  namentlich  die  Hundeasyle,  die  Zucht-  und  Dressur- 
anstalten das  ihrige  bei. 

Symptome.  Die  Hunderäude  (Sarcoptes  squamiferus)  beginnt 
meistens  am  Kopfe,  und  zwar  am  Nasenrücken,  am  Gbrunde  der 
Ohren,  an  den  Augenbogen,  ausserdem  werden  mit  Vorliebe  der  Bauch 
und  die  Unterbrust,  die  Gegend  der  Ellenbogen,  die  Schwanz- 
wurzel und  die  Pfoten  befallen;  der  Ausschlag  kann  jedoch  auch 
an  anderen  Körperstellen,  z.  B.  an  der  Haut  der  Genitalien  zuerst  be- 
ginnen.    Gewöhnlich  breitet  sich  die  Räude  rasch  über  den  ganzen 
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Körper  aus,  so  dass  nach  Ablauf  eines  Monates  die  gesammte  Haut- 
Oberfläche  davon  befallen  ist.  Das  Erankheitsbild  ist  je  nach  der 
Widerstandsföhigkeit  der  Haut  ein  verschiedenes. 

Die  ersten  Erscheinungen  sind  flohstichähnliche,  rothe 
Flecken,  welche  besonders  auf  unpigmentirter  Haut,  sowie  auf  der 
zarten  Haut  des  Bauches  und  der  Innenfläche  der  Schenkel  sichtbar 
werden;  ausserdem  ist  die  Haut  in  Folge  des  Beibens  und  Eratzens 
oft  auch  di£Fus  höher  geröthet.  An  der  Stelle  dieser  Stippchen  sind 
nach  kurzer  Zeit  hirse-  bis  linsengrpsse  Knötchen  sichtbar,  welche 
sich  in  Bläschen  verwandeln  können;  letztere  sind  oft  sehr  zahlreich 
über  den  ganzen  Körper  zerstreut  und  bedingen  nach  ihrem  Aufplatzen 
ausgebreitete  nässende  Stellen  (sog.  nasse  Räude).  In  anderen  Fällen 
verläuft  der  Ausschlag  vollständig  trocken,  indem  es  nur  zu  reich- 
licher Epidermisabschuppung  kommt  (sog.  trockene  Räude). 
Seltener  verwandeln  sich  die  Bläschen  in  Pusteln  und  zwar  besonders 
auf  der  feinen  Haut  des  Unterbauches  und  der  Innenschenkel;  diese 
Pusteln  lassen  oft  ein  nadelstichgrosses  dunkles  Gentrum,  den  Sitz  der 
Räudemilbe,  erkennen.  Bläschen  und  Pusteln  trocknen  bald  zu  grau- 
gelben Krusten  ein,  die  Oberhaut  schuppt  sich  dabei  sehr 
lebhaft  ab,  die  Haare  fallen  aus,  so  dass  grosse  kahle  Stellen 
entstehen,  die  Haut  selbst  wird  im  weiteren  Verlaufe  verdickt,  be- 
kommt Runzeln  und  Falten,  sowie  in  Folge  des  Reibens  Schrunden 
und  Risse.  Am  häufigsten  findet  man  die  Haut  des  Kopfes  und  Halses 
in  zahlreiche  Falten  gelegt,  was  den  Thieren  ein  eigentbümliches  Aus- 
sehen gibt.  Die  Hautveränderungen  sind  von  einem  sehr  starken 
Juckreize  begleitet,  welcher  besonders  im  warmen  Zimmer,  in  der 
Nähe  des  Ofens,  sowie  nach  jeder  Aufregung  oder  körperlichen  An- 
strengung sehr  hochgradig  ist,  und  dessen  Befriedigung  die  Tiere  zu 
beständiger  Unruhe  antreibt.  Reibt  oder  kratzt  man  die  erkrankten 
Hautstellen,  so  äussern  die  Thiere  ein  Wohlbehagen  und  scharren  mit 
dem  einen  oder  anderen  Fuss  unwillkürlich  mit  Bei  längerer  Dauer 
und  grosser  Ausbreitung  des  Leidens  magern  die  Hunde  stark  ab; 
schwächliche  Thiere  können  wohl  auch  daran  zu  Grunde  gehen. 

Diagnose.  Der  heftige  Juckreiz,  der  häufige  Beginn  des 
Leidens  am  Kopfe,  die  rasche  Ausbreitung,  die  Uebertrag- 
barkeit  auf  andere  Thiere,  ja  selbst  auf  den  Menschen,  die  runzelige 
Beschaffenheit  und  Kahlheit  der  Haut,  die  Auflagerung  von  Schuppen 
und  Borken,  die  Vorliebe  des  Ausschlags  für  die  Ohren,  die 
Unterbrust,  den  Unterbauch,  die  Ellenbogen,  die  Innen* 
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fläche  der  Schenkel  sind  wichtige  diagnostische  Kennzeichen  der 
Sarcoptesräude.  Der  sicherste  diagnostische  Beweis,  der  mikrosko- 
pische Nachweis  der  Milben,  ist  indess  namentlich  bei  älteren  Hunden 
meist  sehr  schwer;  vermöge  ihres  tiefen  Sitzes  sind  dieselben  sehr 
geschützt,  so  dass  man,  um  sie  zu  finden,  auch  die  tieferen  Schichten 
der  Haut  mit  den  Borken  entfernen  muss.  Zu  diesem  Zwecke  schabt 
man  die  Krusten  entweder  mit  einem  scharfen  Messer  ab,  bis  sie 
bluten  oder  nimmt  kleinere  oberflächliche  Hautschnitte  mit  der 
Scheere  weg;  auch  kann  man  die  Milben  durch  Einwirkimg  von 
Wärme  hervorzulocken  suchen,  indem  man  die  Hunde  in  die  Nähe 
eines  warmen  Ofens  bringt  oder  mit  einer  wollenen  Decke  versieht. 
In  anderen  Fällen,  besonders  bei  dicker  Krustenbildung,  sowie  bei 
jüngeren,  1—3  Monate  alten  Hunden  (Regenbogen)  sind  die  Milben 
leichter  nachzuweisen.  Als  letztes  diagnostisches  Hilfsmittel  kann 
auch  das  Aufbinden  der  Räudeborken  auf  den  menschlichen  Arm  ver- 
sucht werden.  Sehr  leicht  sind  die  Milben  am  todten  Thiere  nach- 
zuweisen. 

Differentialdiagnose.  Am  häufigsten  wird  die  Sarcoptesräude 
mit  dem  Acarus ausschlage  verwechselt;  beide  sind  ansteckend, 
beide  verlaufen  mit  Knötchenbildung  und  Eahlwerden  der  Haut,  so- 
wie mit  reichlicher  Epidermisabschuppung.  Die  wesentlichsten  Unter- 
schiede bestehen  jedoch  darin,  dass  die  Räude  einen  viel  stär- 
keren Juckreiz  erzeugt  und  leichter  heilbar  ist,  sowie  dass 
der  Acarusausschlag  zum  Theil  einen  typischen  pustu- 
lösen  Charakter  zeigt,  wobei  die  Acarusmilben  leicht 
aufzufinden  sind.  Ein  stark  juckender,  ansteckender  Hautaus- 
schlag mit  den  beschriebenen  Symptomen  darf  bei  negativem 
mikroskopischen  Befunde  immerhin  als  Räude  aufgefasst  werden. 
Ausserdem  kann  die  Sarcoptesräude  mit  gewissen  juckenden  papu- 
lösen  Ekzemen  verwechselt  werden.  Der  Verdacht  wird  indess 
bald  durch  die  meist  rasche  Abheilung  der  letzteren  beseitigt.  Aus- 
gebreitete Ekzeme,  welche  auf  die  einmalige  Anwendung  der  Räude- 
mittel dauernd  verschwinden,  sprechen  nicht  für  Sarcoptesräude.  Auch 
bei  der  Sarcoptesräude  beobachtet  man  Uebertragungen  auf  den 
Menschen,  wodurch  für  die  Unterscheidung  derselben  von  einem 
einfachen  Ekzem  unter  Umständen  ein  diagnostisches  Moment  ent- 
stehen kann.  Derartige  Infectionen  kommen  in  Berlin  z.  B.  alljährlich 
bei  mehreren  Hunderten  von  Menschen  vor. 


644  Räude  des  Hundes. 

Therapie.  Die  Prognose  der  Hunderäude  ist  zwar  bedeutend 
günstiger,  als  die  der  Pferderäude;  es  muss  indess  auch  hier  darauf 
aufmerksam  gemacht  werden,  dass  eine  Heilung  bei  älterer  und  aus- 
gebreiteter Hunderäude  nicht  immer  so  leicht  ist,  und  dass  besonders 
schwächliche,  heruntergekommene  Thiere  eine  Räudekur  häufig  gar 
nicht  mehr  ertragen,  vielmehr  während  derselben  zu  Grunde  gehen. 
Ausserdem  sind  beim  Hunde  mehr  als  bei  anderen  Hausthieren  ge- 
wisse Vorsichtsmassregeln  bei  der  Einleitung  des  Räudekurverfahrens 
nöthig,  indem  hier  vor  Allem  das  Ablecken  der  Räudemittel  durch 
anföngliches  Zubinden  des  Maules,  Anlegen  eines  Maulkorbes,  Auf- 
legen lederner  Decken  u.  s.  w.  verhindert  werden  muss.  Auch  soll  man 
milbentödtende  Mittel  nicht  unmittelbar  nach  dem  Scheeren,  welches 
bei  langhaarigen  Hunden  zur  Heilung  unumgänglich  nothwendig  ist, 
oder  auf  nässende  Stellen  von  grösserer  Ausbreitung  auftragen. 

Von  Arzneimitteln  gegen  die  Hunderäude  sind  die  nach- 
folgenden zu  empfehlen:  1.  Das  Creolin.  Gewöhnlich  verwendet  man 
hiebei  ein  Creolinliniment,  welches  je  nach  dem  Ghrade  und 'der 
Ausbreitung  aus  gleichen  Theilen  Creolin  und  grüner  Seife, 
sowie  V^— 10  Theilen  Spiritus  zusammengesetzt  ist.  Dieses  Li- 
niment wird  täglich  eingerieben  (bei  ausgebreiteter  Räude  täghch 
ein  Drittel  des  Körpers);  die  Heilung  erfolgt  durchschnittlich  nach 
2 — 3  Wochen.  Auch  Creolinspiritus  (1  :  10—20)  und  Creolin- 
seife,  sowie  272procentige  Creolinbäder  können  angewandt  werden. 
Das  Creolin  hat  vor  allen  anderen  Räudemitteln  den  Vorzug  der  U  n- 
giftigkeit  voraus.  2.  DerTheer;  man  wendet  denselben  gewöhnlich 
in  der  Form  des  Theerliniments  (Pic.  liquid.  Sapon.  viridis  ää;  Spirit. 
qu.  s.  f.  liniment.)  in  der  Weise  an,  dass  immer  nur  ein  Drittel  des 
Körpers  auf  einmal  damit  eingerieben  wird,  also  am  1.  Tage  das  erste, 
am  2.  Tage  das  zweite  u.  s.  w.,  worauf  der  ganze  Körper  nach 
Stägigem  Liegenlassen  des  Liniments  abgebadet  und  in  derselben 
Weise  von  Neuem  eingerieben  wird;  mittelschwere  Fälle  lassen  sich 
so  nach  3 — 4maligem  Einreiben  zur  Heilung  bringen.  3.  Das  Kreosot, 
welches  am  besten  mit  Oliven-  oder  Repsöl  in  einem  Verhältniss  von 
1  :  10—15  gemischt  wird,  ebenfalls  nach  der  oben  erwähnten  Weise 
zu  appliciren.  Man  hat  sich  indess  sehr  vor  Vergiftungen  in  Acht  zu 
nehmen.  4.  Die  Carbolsäure  als  2—5  Proc.  Carbolöl  oder  Carbol- 
glycerin.  Bei  allen  diesen  drei  Mitteln  empfiehlt  es  sich  indess,  um 
einer  etwaigen  Carbolvergiftung  vorzubeugen,  zwischen  den  einzelnen 
Einreibungen  längere  Pausen  zu  machen ;  auch  kann  man  zur  Vorsicht 
ein  schwefelsaures  Salz  verabreichen  (Natrium  sulfuricum  2 — 5,0 ;  Bil- 
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dung  des  unschädlichen  phenol-  sulfonsauren  Natriums  im  Blute).  Von 
anderen  Mitteln  können  wir  noch  den  Perubalsam,  der  sich  besonders 
für  sehr  zarte  Hunde  und  für  die  Behandlung  der  Umgebung  der 
Augen  eignet,  empfehlen.  Dagegen  haben  wir  von  dem  sehr  übel 
riechenden  Naphthalin  einen  andauernden  Erfolg  ebenso  wenig  als 
die  Dresdener  Klinik  gehabt.  Auch  derTolubalsam  ist  nach  Siedam- 
grotzk 7  unzuverlässig.  Endlich  können  als  mehr  oder  weniger  wirksam 
noch  genannt  werden  das  Benzol,  Naphthol,  Oxynaphthalin  und 
das  Ichthyol  (Rabe,  Friedberger).  Benzin  und  Petroleum  sind 
fast  ganz  unwirksam.  Auch  das  von  Frick  empfohlene  Epicarin 
besitzt  nach  den  Erfahrungen  von  Regenbogen  und  Müller  gegen^ 
über  den  übrigen  Räudemitteln  keine  nennenswerthen  Vortheile,  wird 
vielmehr  als  unzuverlässig  und  in  hochgradigen  Räudeföllen  sogar  als 
unwirksam  bezeichnet.  (Nach  Brandl  und  6  mein  er  soll  es  dagegen 
bei  zarten  und  jungen  Hunden  gute  Dienste  leisten.) 

Die  diätetische  Verpflegung  muss  während  der  ganzen  Kur 
eine  sehr  gute  sein;  Erkältungen  sind  zu  vermeiden.  Als  sehr  noth- 
wendig  endlich  muss  bei  der  grossen  Verbreitung  der  Räude  und  der 
Gefahr  der  Ansteckung  für  den  Menschen  die  seuchenpolizeiliche 
Bekämpfung  derselben,  d.  h.  entweder  die  Aufnahme  in  das  Reichs- 
Viehseuchengesetz  oder  die  Anordnung  strenger  localpolizeilicher  Mass- 
regeln bezeichnet  werden. 

Dermatophagen  auf  dem  Körper  des  Hundes.  Die  im  Jabre  1836 
von  Hering  entdeckte  und  »Sarcoptes  cynotis"  benannte  Dermatophagus- 
milbe  des  Hundes  kommt  zuweilen  in  dem  eiterigen  Secrete  der  Otitis  ex- 
terna (, innerer  Ohrwurm"),  also  im  äusseren  Gehörgange  vor.  Ob  sie  mit 
der  Otitis  in  ätiologischen  Zusammenhang  gebracht  werden  darf,  ist  mehr 
als  zweifelhafL  Zürn  u.  A.  nehmen  einen  solchen  nach  dem  Vorgange  der 
Ohrräude  bei  der  Katze  an.  Nocard  will  epileptiforme  Krämpfe  und 
Taubheit  beobachtet  haben. 

Sarcoptesräude  beim  Fuchs.  Fadyean  (J.  of  comp.  1898)  hat  in 
England  häufig  bei  Füchsen  Sarcoptesräude  beobachtet,  welche  wahrschein- 
lich von  Hunden  übertragen  wurde.  Die  Füchse  waren  am  ganzen  Körper 
abgemagert  und  fast  haarlos.  Die  Räude  liess  sich  experimentell  auf  Hunde 
übertragen. 

d.  Die  Räude  des  Rindes. 

Literatur.  —  Cohieji,  M^m,  et  observ,,  1813  u.  1815.  -  Carrärk,  J.  du  Midi,  1838. 
—  Delafond,  Compt.  rend,  de  VAcad,  des  scienc,  1857.  —  Müller,  Mag.^  1860. 
S.  90.  —  König,  S,  J.  B.,  1878.  S.  80.  —  Rabe,  H,  J,  B.,  1875.  S.  78.  —  Uhlio, 
S.J.B.,  1878.  S.  78.  —  Folstouchow,  Pet,  A.,  1886.  —  Neumann,  Trait4  des 
maladies  parasit.^  1892.  S*.  153.  —  Dieckerhopf,  Spec.  Path,,  II.  1894.  S.  806.  — 
Wbigel,  S.  J.  B.y  1894.  S.  129.  —  Davis,  Vet.journ,,  1896.  S.  106.  —  Mayo, 
Amerikan,  Jahresher. ,  1898. 
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1.  DermatoooptesräTide.  Die  Lieblingsstellen  dieser  häufigsten 
Räudeform  des  Rindes  sind  die  Seitenflächen  des  Halses,  die  Ge- 
nickgrube und  die  Schwanzwurzel.  Von  hier  breitet  sie  sich 
über  den  Rücken,  die  Seitenbrustwandungen,  die  Umgebung  der  Homer, 
die  Schulter,  ja  selbst  über  den  ganzen  Körper  aus.  Die  wesentlichsten 
Erscheinungen  sind:  Knötchen,  Exsudation  von  Flüssigkeit,  ver- 
mehrte Epidermisabschuppung,  Haarausfall,  starker  Juckreiz,  sowie  die 
Bildung  sehr  trockener,  graubrauner  Borken.  Die  Haut  wird 
schliesslich  lederartig  verdickt,  rauh  und  runzelig.  Zuweilen  beobachtet 
man  eine  wesentliche  Verschlimmerung  der  Krankheit  im  Winter  und 
entsprechende  Besserung  im  Sommer.  Bei  Ausdehnung  des  Ausschlags 
über  den  ganzen  Körper  magern  die  Thiere  ab  und  gehen  zuweilen 
sogar  zu  Grunde.  Roll  hat  diese  Räudeform  auch  bei  Büffeln  ge- 
sehen. Es  scheint,  dass  die  Dermatocoptesräude  auch  zusammen  mit 
Dermatophagusräude  auftritt  Die  Behandlung  ist  dieselbe  wie  bei 
anderen  Thieren;  beispielsweise  haben  sich  das  Kreosot  und  Tabaks- 
abkochungen sehr  wirksam  erwiesen. 

2.  DermatophagusräTide.  Diese  auch  als  Steissräude  be- 
zeichnete Form  kommt  meist  nur  in  den  Gruben  seitlich  vom 
After,  sowie  in  der  Umgebung  der  Schweifwurzel  vor,  kann 
sich  jedoch  auch  über  den  ganzen  Körper  (Rücken,  Hals-,  Innenfläche 
der  Schenkel)  ausbreiten,  wenn  die  Hautpflege  eine  sehr  vernachlässigte 
ist;  diese  Fälle  sind  jedoch  sehr  selten.  Ebenfalls  selten  breitet  sie 
sich  nach  abwärts,  auf  den  imteren  Theil  der  Füsse  aus  (Fussräude). 
Die  Erscheinungen  bestehen  in  Auflagerung  von  Schuppen  und 
Borken,  Ausfallen  der  Haare,  sowie  Juckreiz;  der  Ausschlag  kann  indess 
jahrelang  ohne  weitere  Belästigung  der  Thiere,  sowie  ohne  wesent- 
liche Ausbreitung  bestehen;  die  Ansteckungsfahigkeit  ist  eine  sehr 
geringe.  Eine  Behandlung  wird  selten  verlangt;  wie  beim  Pferde  ge- 
nügen die  leichteren  Räudemittel  (Garbolseife,  Creolinsalbe,  Theersalbe). 

Sarcoptesräude.  Dieselbe  ist  beim  Rinde  ausserordentlich  selten  und 
wird  offenbar  nur  durch  räudige  Pferde  übertragen.  Sie  stellt  daher  keine 
selbststftndige  Bäudeform  dar  .und  bedarf  auch  keiner  weiteren  Schilderung, 
indem  die  Symptome  im  Wesentlichen  dieselben  sind,  wie  beim  Pferde.  Von 
Neu  mann  wird  ihre  Existenz  überhaupt  bezweifelt. 


e.  Die  Räude  der  Ziege. 

Literatur.  —  Wallraff,  Rep.,  1854.  S.  297.  —  Ki.inoaü-,  Oe,  landw,  Wochenhl.^  1876. 
Nr.  38.  —  Hablk,  Oe.  V.  Ä,  1877.  S.  53.  —  Roloff,  B.  A.,  1877.  S.  311.  — 
MoLLBRBAü,  BuU.  soc.  centr.,  1888.  —  Pkzas,  Bevue  vä,,  1889.  —  Krait,  The  Vet., 
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1890.  —  M^GNiN  u.  Rahxiet,  Bee.,  1890.  —  Nbümann,  Traitd  des  malad.  paraHi,,^ 
1892.  S.  185.  —  Sander,  B.  A.,  1896.  S.  68. 

Die  Sarooptesrände  der  Ziegen,  die  gewöhnliche  Mudeform  dieser 
Thiere,  befällt  anfangs  nur  die  scliwachbehaarten  Stellen,  so  besonders 
den  Kopf,  (Lippen,  Nase,  Ohren),  breitet  sich  aber  bald  über  den 
ganzen  Körper  aus.  Sie  ist  charakterisirt  durch  die  Auflagerung 
grauer,  kleienartiger  Schuppen,  sowie  blaugrauer,  fischschuppen- 
ähnlicher,  harter,  zerklüfteter  Borken.  Die  Haut  wird  dabei 
verdickt,  rissig  und  runzelig,  grau,  pergamentartig  und  zeigt  allmählich 
grösser  werdende  kahle  Stellen,  so  dass  die  Thiere  oft  ganz  nackt 
sind;  ausserdem  besteht  starkes  Juckgeftihl.  Die  Ziegenräud^  scheint 
nicht  sehr  selten  zu  sein;  in  Oesterreich  erkrankten  in  einem  Zeit- 
raum von  10  Jahren  (1877 — 87)  nahezu  12,000  Ziegen  an  Räude: 
Die  Krankheit  hat  bei  Ziegen  leicht  einen  tödtlichen  Ausgang;  so' 
beobachtete  Wall  raff  unter  1000  erkrankten  Thieren  500,  des- 
gleichen Klingau  in  einer  Gemeinde  innerhalb  eines  Jahres  100  Todes- 
falle. Die  Milbe  scheint  sehr  leicht  auf  den  Menschen  überzugehen; 
Wallraff  fand  innerhalb  einer  Gemeinde  nahezu  sämmtliche  Familien 
angesteckt.  Roloff  übertrug  die  Räude  ausserdem  auf  Schafe  mit 
kurzem  Haar  (Somali)  und  schlichter,  schweissarmer  Wolle  (Fett- 
steissschafe).  Nach  Sander  kommt  die  Ziegenräude  auch  in  Süd- 
afrika epizootisch  vor  (B Urning,  Ti^kness).  Bezüglich  der  Be- 
handlung sind  Bäder  zu  vermeiden,  weil  sie  von  den  Ziegen  schlecht 
vertragen  werden;  man  wendet  daher  Creolinsalben ,  Theersalben, 
Schwefelsalben,  Carbolglycerin  u.  s.  w.  an. 

Von  französischen  Beobachtern  (Mägnin  u.  A.)  ist  auch  eine 
Dermatocoptesräude,  sowie  eine  Dermatophagusräude  bei 
Ziegen  constatirt  worden  (Rumpf,  äusserer  Gehörgang). 


f.  Die  Räude  des  Schweines. 

Literatur.  —  Delifond,  Recj  1857.  —  Müller,  Oe.  V,  Ä,  1864.  8. 86.  —  Kocoürek, 
Ibid.,  1865.  S.  82.  —  Siedamorotzky,  S,  J,  B.,  1877.  S.  66.  -  Walther,  Ihid,, 
1889.  S.  79.  —  Sohnle,  Rep.y  1891.  Heft  3.  -  Neumawn,  Traiti  des  maladies 
parasU,,  1892.  S.  188.  —  Schneidemühl,  Vergl  Pathol,  1896.  S.  336.  —  Maul, 
S.  J.  B,  pro  1897.  S.  127. 

Die  Sarcoptesräude  des  Schweines  (S.  squamiferus)  beföllt 
zunächst  den  Kopf,  besonders  die  Augengruben,  die  Augenlider, 
die  Backen,  die  Ohrgegend,  und  geht  sodann  auf  den  Hals,  den 
Rücken,  die  Innenfläche  der  Schenkel,  sowie  schliesslich  auf  den  ganzen 
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Körper  über.  Man  findet  die  genannten  Stellen  anfangs  von  kleien- 
artigen  Schuppen,  Bläschen  und  Pusteln,  später  von  starken,  bis 
zu  1  cm  dicken,  weissgrauen  oder  silberglänzenden  Borken 
bedeckt,  so  dass  die  Thiere  oft  wie  mit  Guano  bestreut  erscheinen* 
Die  Haut  ist  verdickt,  runzelig,  sehr  derb  und  fest.  Die  Borsten  sind 
gelockert  oder  ausgefallen,  zuweilen  auch  zu  Büscheln  verklebt.  Unter 
den  Borken  sitzen  Milben,  welche  zuweilen  am  lebenden  Thiere  schwer 
aufzufinden  sind.  Gleichzeitig  besteht  Juckreiz  und  in  älteren  Fällen 
Abmagerung  der  Thiere.  Die  Behandlung  besteht  in  dem  Auf- 
weichen der  Borken  durch  Schmierseife  oder  Glycerin,  sowie  in  dem 
Einreiben  einer  Theer-  oder  Schwefelsalbe. 

Die  Häude  der  jugeDdlichen  Schweine  wird  zuweilen  auch  mit  dem 
Naiüen  „Russ  der  Ferkel"  bezeichnet,  welcher  für  gewöhnlich  ein  nicht- 
parasitäres Ekzem  darstellt  (vergl.  S.  581).  Dass,  wieSohnle  glaubt,  der 
„Russ"  immer  durch  Sarcoptesmilben  bedingt  wird,  ist  unwahrscheinlich. 


g.  Die  Räude  der  Katze. 

Literatur.  —  Dintkr,  S.  J.  B.,  1863.  S.  99.  —  Mi^onin,  Bec,  1863.  S.  68.  —  KChne, 
Mag,,  1868.  S.  288.  —  Siedamgrotzky,  5.  J,  B.,  1871.  S.  81.  —  Anacker,  Thrzt, 
1873.  S.  43.  —  ScHLEG,  S,  J.  B.,  1874.  S.  99.  —  Beck,  TT.  f.  Th„  1874.  S.  413. 
—  ScHWARTZ,  Bep.,  1875,  S.  165.  —  Dockal,  Oe,  F.,  1881.  S.  121.  —  Kretsch- 
MAR,  5.  J,  B.j  1883.  S.  73.  —  Perronoto,  II  med.  vef.,  1887.  S.  247.  —  Neümann, 
Traitd  des  maladies  parasit,  1892.  S.  202. 

Symptome.  Der  Lieblingssitz  der  Eatzenräude  (Sarcoptes 
minor)  ist  der  Kopf,  der  häufig  allein  ergriffen  wird,  namentlich  die 
Ohrmuscheln.  Man  findet  im  Anfange  rothe  Pünktchen,  sowie 
Knötchen-  und  Bläschenbildung  auf  der  Haut,  welche  sodann  von 
kleineren  grindartigen  Schorfen  bedeckt  ist.  Die  Haare  werden  ge- 
sträubt und  fallen  zum  Theil  aus  und  es  schuppt  sich  die  Oberhaut 
stark  ab;  diese  Schuppenmassen  in  Verbindung  mit  dem  eingetrockneten 
Secrete  der  Knötchen  und  Bläschen  wachsen  allmählich  zu  dicken, 
bis  zu  1  cm  im  Durchmesser  starken,  graugelben  Räude- 
borken heran,  welche  eine  Unmasse  von  Milben  enthalten.  Die  Haut 
danmter  wird  derb  und  steif,  verdickt  sich  und  legt  sich  in  Falten. 
Häufig  verschwellen  auch  die  Augenlider  und  es  kommt  zu  katarrha- 
lischer und  eiteriger  Bindehautentzündung.  Der  Juckreiz  ist  ziemlich 
bedeutend,  die  Thiere  wischen  sich  mit  den  Pfoten,  schütteln  den 
Kopf,  reiben  sich  an  harten  Gegenständen.  Das  Allgemeinbefinden 
der  Thiere  ist  auch  bei  ausschliesslicher  Localisation  der  Räude  auf 
den  Kopf  ziemlich  gestört.   Die  Thiere  sind  unlustig,  magern  ab  und 
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gehen  nicht  selten  zu  Grunde.  Der  Ausschlag  kann  sich  indessen 
vom  Kopfe  auch  auf  den  Hals  und  den  ganzen  Körper  verbreiten; 
dabei  werden  namentlich  zuerst  die  Pfoten,  sowie  die  Lenden-  und 
Kreuzgegend  angesteckt.  Der  tödtliche  Ausgang  tritt  hier  noch  viel 
leichter  ein.  —  üebertragungen  auf  den  Menschen  kommen  auch 
bei  der  Katzenräude  vor. 

Therapie.  Die  Behandlung  darf  nur  eine  sehr  wenig  eingreifende 
sein;  Bäder,  Waschungen  oder  Einreibungen  des  ganzen  Körpers  mit 
öligen  Mitteln  sind  zu  vermeiden.  Carbolsäure  soll  als  specifi- 
sches  Katzengift  nie  angewandt  werden.  Wir  müssen  als  das 
beste  und  unschädlichste  Mittel  die  Helmerich^sche  Schwefelsalbe 
bezeichnen.  Dieselbe  wird  folgendermassen  verschrieben:  Rp.  Sulfur. 
Sublimat.  15,0;  Kalii  carbonic.  8,0;  Adip.  suilli  60,0.  Wir  haben  mit 
dieser  Salbe  immer  eine  Heilung  erzielt,  wofern  der  Ernährungszustand 
der  Thiere  nicht  zu  schlecht  war.  Nicht  so  unschädhch  als  die  Schwefel- 
salbe ist  der  sonst  vorzügliche  Peru  baisam;  wir  haben  wenigstens 
einige  Male  nach  einer  auf  den  Kopf  beschränkten  Einreibung  des- 
selben hochgradige  Gehirnreizungserscheinungen,  sogar  ausgesprochen 
tobsüchtiges  Benehmen  mit  nachfolgendem  Sopor,  ja  selbst  den  Tod 
eintreten  sehen.  Letzteres  haben  wir  auch  bei  den  von  Manchen 
empfohlenen  Einreibungen  mit  ranzigem  Leberthran  beobachtet.  Etwas 
weniger  gefährlich  scheint  der  Styrax  zu  sein. 

Bei  Katzenraubthieren  (Löwen  und  Leoparden)  haben  Sarcoptes- 
räude  Delafond  und  Bourguignon,  sowie  Johne  (Berl.  Archiv, 
1880.  S.  145)  beobachtet.  Die  Räude  wurde  indess  nicht  durch  Sarcoptes 
minor,  sondern  durch  die  grosse  Grabmilbe,  Sarcoptes  scabiei  com- 
munis, hervorgerufen.  Die  Erscheinungen  bestanden  in  anfangs  umschrie- 
benen Häudestellen  an  der  Brust,  am  Bauche,  Rücken  u.  s.  w.,  welche 
sich  jedoch  bald  über  den  ganzen  Körper  verbreiteten,  der  von  Krusten  und 
Borken  besetzt  und  nahezu  haarlos  war.  Die  Thiere  magerten  rasch  ab, 
verloren  den  Appetit  und  gingen  schliesslich  zu  Grunde.  Eine  Bespritzung 
mit  dem  Zündel'schen  Räudebade  hatte  tödtliche  Carbolintoxication  zur 
Folge.  Die  von  Johne  eingeleitete  erfolgreiche  Behandlung  bestand  in  der 
Anwendung  des  Perubalsams  (1  :  3  Spiritus) ;  die  Thiere  wurden  dabei  in 
ein  enges,  kurzes  Käfig  verbracht,  zwischen  dessen  Eisenstäben  sie  mit  einem 
Spray  von  Perubalsara  bespritzt  und  darauf  mittelst  Bürsten,  welche 
an  langen  eisernen  Stäben  befestigt  waren,  tüchtig  abgerieben  wurden.  Nach 
5maliger  Anwendung  dieser  Behandlungsweise  in  8 — lOtägigen  Zwischen- 
räumen trat  vollständige  Heilung  ein.  —  Die  sog.  Ohrräude  der  Katzen 
wird  durch  Dermatophagusmilben  erzeugt;  die  Thiere  schütteln  dabei  den 
Kopf,  neigen  ihn  nach  einer  Seite  und  zeigen  die  Erscheinungen  der  Otor- 
rhöe.  Vereinzelt  hat  man  auch  epileptiforme  Krämpfe  beobachtet.  Wir 
haben  von  der  Anwendung  des  Perubalsams  mit  gleichen  Theilen  Glycerin 
nach  vorheriger  Reinigung  des  Gehörganges  guten  Erfolg  gesehen. 
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Uteratar.  —  Dblafokd,  Bec,  1859.  —  Gbrlach,  AUgem.  Therapie  d,  Hausth,,  1868. 
S.  577.  —  ANDRß,  A.de  Brux.,  1872.  —  Zürn,  W.  f,  Th.,  1874.  S.  277;  Die 
Krankheitm  der  Kaninchen.  —  Möllkr,  W.  f.  Th.,  1875.  S.  887.  —  Sibdam- 
OROTZKY,  S.  J.  B,,  1875.  S.  60.  —  Capttani,  Giom,  di  Pisa,  1880.  —  Lavirak, 
Soc.  de  Biol,  1892.  -  Nbumann,  Revue  viL,  1892.  S.  141;  Traüi  des  maladiee 
parasit,,  1892.  S.  191.  —  Raillibt,  Soc,  de  BioL,  1898.  —  MiSonin,  Ibid,  —  Galli- 
Valkiio,  Vet.  joum,,  1895.  8.  241. 

1.  Sarcoptesräude.  Der  durch  Sarcoptes  minor  hervor- 
gerufene Räudeausschlag  hat  mit  der  Katzenrilude  viel  Aehnlicbkeit 
Er  befällt  vorwiegend  den  Kopf  (besonders  Käse,  Lippen  und  Stirn), 
und  verläuft  mit  Krusten-  und  Schuppenbildung,  Jucken  und  Haut- 
verdickung, Haarausfall  u.  s.  w.  Mit  dem  Kopfe  meisi  gleichseitig 
werden  die  Enden  der  Extremitäten  ergriffen;  die  Räude  kann  sich 
jedoch  auch  über  den  ganzen  Körper  ausbreiten,  wobei  die  Thiere 
rasch  abmagern  und  zu  Grunde  gehen.  Ausserdem  kommt  bei  Kimin- 
chen  eine  durch  Sarcoptes  scabiei  bedingte,  zuweilen  über  den 
ganzen  Körper  verbreitete  Räude  vor,  welche  auf  Frettchen  und 
Meerschweinchen  übertragbar  ist.  Die  Behandlung  besteht  wie 
bei  den  Katzen  im  Einreiben  einer  Schwefelsalbe  oder  des  Perubalsams. 

2.  Die  sog.  Ohrräude,  erzeugt  durch  Dermatophagus  und 
Dermatocoptes  cuniculi,  ist  ein  ziemlich  häufiges  Leiden,  be- 
stehend in  einer  Entzündung  der  Auskleidung  des  äusseren,  Gehör- 
ganges,  wobei  es  zu  sehr  dicken  Auflagerungen  von  geschichteten, 
gelbbraunen,  zerklüfteten  Borken  kommt,  welche  den  äusseren 
Oehörgang  oft  vollkommen  ausfüllen,  so  dass  die  Muschel  ganz  starr 
erscheint.  Zürn  hat  auch  heftige  Entzündungen  des  Mittelohrs  und 
Verbreitung  der  Dermatocoptesmilbe  auf  die  gesammte  Hautbberflache 
beobachtet.  Die  Behandlung  besteht  im  Aufweichen  der  Borken, 
Entfernung  derselben  und  Einpinseln  der  Auskleidung  des  äusseren 
Qehörganges  mit  Creolin-  oder  Carbolglycerin  oder  Creolinöl  resp. 
Carbolöl  (2 — 5  Proc).  Dieselben  beiden  Räudeformen  mit  derselben 
Localisation  findet  man  bei  den  Frettchen. 


Acamsaussclilag,  Haarsackmilbenanssehlag. 

Literatur.  —  Haubnkr,  ä  J.  B.,  1858.  S.  26,  127;  Bep.,  1860.  S.  81.  —Weiss, 
Bep.y  1860.  S.  1.  —  RivoLTA,  II  med,  vet,,  1865.  —  Fknokr,  Ref.  Bep,,  1866. 
S.  277.  —  Säint-Ctr,  J,  de  Lyon,   1867  u.  1876.  —  MartemoccI;   L'Arch,  deüa 
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Vet,  itaL,  1868.  —  Hofkr,  M.  J,  B.,  1869.  S.  27.  —  Brüsasco,  II  m$d,  vet,,  1870. 

—  Oreste,  Giorn,  di  A.,  1870.  —  Siedamgrotzkt  ,  5.  J.  B,,  1872.  1875.  1876. 
1882.  —  Frikdberokr,  B.A.,  1876.  S.22;  M.J,  B.,  1873/74.  S.44;  1877/78.  S.123; 
1886/87.  S.  89;  Af.  f,p.  Th,y  1890.  S.  565.  —  Mäonin,  Memoire  8ur  U  Demoäex 
foUiculorum,  Paris  1877 ;  Vileveur,  1885 ;  Lea  parasitea  et  lea  maladies  parasit, 
1880.  —  Labat,  Revue  vH,,  1878.  —  Krllikowski,  Ref.  Oe.  Revue,   1879.  S.  108. 

—  CsoKOR,  Oe.  V,  S.y  1879.  S.  138;  ebenso  Verhandlungen  der  k.  h,  zoolog,  botan. 
Gesellschaft  in  Wien,  1879.  Enthält  weitere  Literatorangaben.  —  ZOrn,  Die 
thier.  Parasiten,  1882.  S.  56.  —  Herbkt,  J,  de  Lyon,  1882.  S.  691.  —  Grimm, 
S.  J.  B.y  1884.  S.  103.  —  LAULANii,  Revue  vä.,  1885.  —  Roll,  Spee,  Fath.,  1885. 

—  Prietsch,  ä  J,  B.,  1886.  S.  89.  —  Rabe,  W.  f,  Th.,  1887.  S.  78.  —  Soula, 
Revue  vä,,  1887.  —  Z:?chokee,  Schw.  A.,  1888.  S.  69.  ■—  Müller,  S.  J.  B,,  1888. 
S.  159;  1892.  S.  24;  Krkhtn.  d.  Hundes,  1892.  S.  420.  —  Heller,  B.  th,  TT., 
1889.  S.  348.  —  GuiNARD,  J,  de  Lyon,  1890.  —  Besnoit,  Revue  vä.,  1891.  — 
Kitt,  M.  J.  B.,  1890/91.  S.  86;  Path.^anat.  Diagn.,  1894.  S.  159;  Bakterienkde,, 
1899.  S.  150.  —  ScHLAMPP,  M,  J.  -ß.,  1891/92.  S.  64.  —  Oehl,  B,  th.  W.,  1892. 
S.  602;  D,  th.  TT.,  1892.  S.  179.  —  Stiles,  Canad,  Entomolog,,  1892.  S.  256.  — 
Neumann,  Traiti  des  maladies  parasit,  1892.  S.  206.  —  Güinard  u.  Droübt,  J,  de 
Lyon,  1892.  —  Waldteufel,  Rec.,  1892  u.  1894.  —  Sendrail,  Mauri,  Revue  v4i., 
1893.  S.  357.  —  Lesbre,  P^cüs,   J.  de  Lyon,  1893.  —  Cadix,  Ret..,  1893.  S.  294. 

—  Galli-Valerio,  Clin,  vet.,  1894.  Nr.  88.  —  Bach,  Schtc.  A.,  1894.  S.  16.  — 
SuJEw,  Polferow,  Ret.  A.,  1894.  —  Knoll,  Z.  f.  Fl.  u.M.,  1896.  S.  151.  — 
Schneidemühl,  Vergl.  PaihoL,  1896.  S.  327.  —  Lellmann,  M.  f.  p.  Th.,  1896. 
Vn.  Bd.  S.  346.  —  Lemke,  D.  th.  TT.,  1897.  8. 107.  —  Hink,  Roth,  Ibid.,  1899. 
S.  4  u.  303.  —  Müller,  D.  th.  W.,  1899.  S.  410.  —  Brandl  u.  Gmeiner,  W.  f. 
Th.,  1900.  S.  32. 

Vorkommen,  Der  Acarusausschlag  kommt  am  häufigsten  beim 
Hund  und  der  Katze,  seltener  beim  Schwein,  Rind  und  bei  der 
Ziege  vor;  sodann  hat  man  die  Acarusmilbe  beim  Schaf,  beim  Sambur- 
hirsch,  endlich  bei  Fledermäusen  und  Ratten,  sowie  bei  Feldmäusen 
und  Zieselmäusen  gefunden.  Sehr  häufig  wird  sie  ausserdem  in  den 
sog.  Mitessern  oder  Comedonen,  d.  h.  in  den  erweiterten  Talgdrüsen 
beim  Menschen  angetroffen,  ohne  dass  sie  jedoch  hier  irgend  wel- 
chen Schaden  anrichtet.  Dagegen  findet  vereinzelt,  wenn  auch  selten, 
eine  Uebertragung  des  Acarusausschlages  als  Hautkrankheit  vom  Hund 
auf  den  Menschen  statt. 

Naturgeschichtliches.  Die  Balgmilbe  oder  Haarsackmilbe, 
Acarus  folliculorum  oderDemodex  folliculorum,  bildet  eine 
Gattung  der  Familie  Dermatophili,  Ordnung  Acarina,  Glasse  Arach- 
noidea,  gehört  also  zur  Gruppe  der  Arthropoden  (Glied erthiere).  Sie 
wurde  1843  von  Henle  und  Simon  in  den  Comedonen  des  Menschen, 
sowie  bald  darauf  noch  in  demselben  Jahre  von  Tulk  beim  Hunde 
entdeckt.  Zur  Zeit  sind  folgende  besondere  Varietäten  bekannt: 
Acarus  folliculorum  canis,  cati,  suis  (Demodex  phylloides),  bovis  und 
hominis. 

Die  Körperform  des  Acarus  folliculorum  im  erwachsenen 
Zustande  ist  beim  Hunde  eine  wurmförmige,   lanzettartige; 
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beim  Schweine  und  Rind  eine  mehr  lorbeerblattähnliche.  Der 
Körper  hat  eine  Länge  von  circa  V» — V*  ^^  ^^^  ist  in  3  Segmente, 
Kopf,  Brust  und  Hinterleib  getheilt,  von  denen  die  beiden  letzteren 
zu  einem  Stücke  verschmolzen  sind.  Der  Kopf  ist  von  leier-  oder 
hufeisenartiger  öestalt  und  besteht  aus  mehreren  Chitinstücken,  an 
denen  sich  folgende  Einzeltheüe  unterscheiden  lassen:  1.  das  sog. 
Vorderhaupt,  die  Grundlage  des  ganzen  Kauapparates;  2.  ein  Paar 
Oberkiefer  oder  Mandibeln;  3.  ein  Paar  spangenartige  Unterkiefer  oder 
Maxillen;  4.  die  beweglichen,  mehrgliedrigen  Kieferfühler  (Pedipalpi); 
5.  ein  unpaares  stiletf5rmiges  Gebilde,  die  sog.  Mundklappe;  ausser- 
dem befinden  sich  zu  beiden  Seiten  des  Vorderhauptes  2  Augen  in 
Form  pigmentloser  Knötchen.  Der  Thorax  ist  kurz  und  besitzt  auf 
seinen  beiden  freien  Rändern  4  Paare  stummeiförmiger,  beweg- 
lich eingesetzter  Extremitäten,  welche  aus  3  Stücken,  der  Hüfte, 
dem  Schenkel  und  dem  Endgliede,  bestehen,  welch  letzteres  5  krallen- 
ähnliche Chitinstücke  trägt  und  dadurch  eine  tatzenähnliche  Gestalt 
erhält.  Die  Unterfläche  der  Brust  zeigt  eine  Medianleiste  mit  4  Quer- 
leisten auf  jeder  Seite.  Der  lange  Hinterleib  ist  quergestreift,  an 
den  Rändern  gezähnelt  und  hinten  zugespitzt.  Die  Jugendformen 
des  Acarus  besitzen  nur  SFusspaare,  sind  kleiner  und  schmä- 
ler, zeigen  noch  keine  Ringelung  des  Hinterleibes  und  entwickeln 
sich  aus  spindel-  oder  spitzweckenähnlichen  Eiern.  Bis 
zum  erwachsenen  Zustande  machen  die  Larven  3  Häutungsprocesse 
durch. 

Pathologisch-anatomischer  Befand.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  der  Haut  findet  man  die  Milben  hauptsächlich  in  den 
Talgdrüsen,  und  zwar  vorwiegend  in  der  Nähe  der  Ausführungs- 
gänge, ausserdem  am  oberen  Theile  des  Haarbalges  in  einer  durch- 
schnittlichen Anzahl  von  30 — 60  pro  Talgdrüse.  Diese  Zahl  kann 
indess  auf  100  und  selbst  200  steigen,  so  dass  die  Talgdrüsen 
bezw.  ihre  AusfQhrungsgänge  zu  voluminösen  Säcken  ausgebuchtet 
werden;  daneben  findet  man  zuweilen  eine  grössere  Masse  von  Eiern 
und  Larven.  In  den  Talgdrüsen  liegen  die  Milben  eigenthümlicher 
Weise  fast  ausnahmslos  mit  dem  Kopfe  nach  abwärts  gerichtet.  In 
der  Umgebung  der  beutelartig  erweiterten  Talgdrüsen  kommt 
es  nun  zur  Entzündung  und  damit  zur  Auswanderung  weisser  Blut- 
körperchen, wodurch  das  periglanduläre  Gewebe  eiterig  einschmilzt  und 
mitsammt  der  Talgdrüse  in  eine  Eiterblase  verwandelt  wird.  Diese 
Acnepusteln  entwickeln  sich  aber  nur  bei  zahlreicher  Einwanderung 
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der  Milben.     Bei  einer  geringen  Menge   derselben   entstellt   lediglich 
Atrophie  und  Ausfallen  der  Haare. 

Die  schwersten  Veränderungen  zeigt  die  Haut  des  Schweines; 
hier  confluiren  häufig  mehrere  Pusteln  mit  einander  und  bilden  grössere 
Abscesse,  welche  bis  zu  1000  Milben  enthalten  können,  und  wo- 
durch thalergrosse,  tiefgehende  Geschwüre  in  der  Haut  hervorgerufen 
werden.  Bei  längerer  Dauer  des  Ausschlages  wird  die  Haut  sklero- 
tisch und  oft  um  das  3 — 4fache  verdickt. 

Symptome  beim  Hunde«  Der  durch  Acarus  folliculorum  er- 
zeugte Hautausschlag  ist  bei  den  Hunden  sehr  verbreitet  und  kommt 
bei  allen  Rassen  derselben  vor.  unter  70,000  der  Berliner  Klinik  in 
den  Jahren  1886—94  zugeführten  kranken  Hunden  befanden  sich  nicht 
weniger  als  1200  mit  Acarus  behaftete  (=  nahezu  2  Proc).  Manche 
Thiere  zeigen  individuelle  Verschiedenheiten  bezüglich  des 
Grades  und  Verlaufes  der  Krankheit.  Bei  den  einen  bleibt  nämlich 
der  Ausschlag  Monate  lang  auf  dieselben  Stellen  beschränkt,  bei 
anderen  verbreitet  er  sich  sehr  rasch  über  den  ganzen  Körper.  Eigen- 
thümlicher  Weise  ist  im  Gegensatze  zu  der  offenbaren  Gontagiosität 
des  Leidens  die  Ueberimpfbarkeit  von  Hund  auf  Hund  eine  ge- 
ringe. Von  den  vielen  künstlichen  Uebertragungsversuchen,  die  ge- 
macht wurden,  sind  fast  alle  negativ  ausgefallen  bis  auf  wenige  posi- 
tive Beobachtungen  von  Haubner,  Guinard  u.  A.  Auch  auf  andere 
Thiere  lässt  sich  die  Krankheit  nicht  übertragen,  dagegen  beobachtet 
man  zuweilen  eine  spontane  Uebertragung  auf  den  Menschen.  Die 
Weiterverbreitimg  auf  einem  und  demselben  Thiere  erfolgt  durch  das 
Reiben  und  Scheuern  desselben,  wodurch  der  Inhalt  der  Pusteln  ent- 
leert und  ge Wissermassen  über  den  Körper  ausgesät  wird.  Hiemit 
hängt  auch  die  rasche  Ausbreitung  des  Ausschlages  nach  dem  ersten 
Einreiben  von  Arzneimitteln  zusammen.  Das  Krankheitsbild  des  Acarus- 
ausschlages  ist  je  nach  der  Menge  der  in  den  Talgdrüsen  angesam- 
melten Milben  ein  sehr  verschiedenes. 

1.  Squamöse  Form  des  Acarusausschlages.  In  vielen  Fällen 
findet  man  auf  der  Haut  nur  Haarausfall  neben  vermehrter 
Abschuppung  der  Epidermis,  die  Oberfläche  der  Haut  ist  voll- 
ständig trocken  und  zeigt  keine  oder  nur  geringfügige  Spuren  von 
Entzündung  (Eczema  squamosum).  Diese  Form  kommt  besonders 
in  der  Umgebung  der  Augenlider  vor.  Dabei  fehlen  ringförmig 
um  die  Augen  herum  die  Haare  grösstentheils ,  die  Haut  ist  etwas 
geröthet  und  mit  abgestossenen  Epidermisschuppen  bedeckt.     Dieses 
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beschränkte  Auftreten  bei  so  geringer  Reaction  der  Haut  erschwert 
die  Diagnose  des  Acarusausschlages ,  weil  das  Hauptmerkmal  des- 
selben, die  Acneknoten  und  Acnepusteln  fehlen.  Es  sollte  daher  jede 
mit  Haarausfall  begleitete  schwache  Hautentzündung  der  Augenlider 
mikroskopisch  auf  Acarus  untersucht  werden.  Nicht  selten  ist  diese 
Ausschlagsform  jedoch  fleckenartig  auch  über  den  ganzen  Körper 
verbreitet,  wobei  Juckreiz  gewöhnlich  fehlt.  Das  Erankheitsbild  er- 
hält hiebei  eine  ausserordentlich  grosse  Aehnlichkeit  mit  Glatzflechte. 
Charakteristisch  ist  zuweilen  die  dunklere  Pigmentirung  der  kahlen 
Stellen. 

2.  Pustulöse  Form  des  Acarusausschlages.  Häufiger  äussert 
sich  der  Ausschlag  in  Form  einer  intensiven  Hautentzündung  mit 
charakteristischer  Knoten-  und  Pustelbildung,  entsprechend 
dem  Sitze  der  Talgdrüsen.  Diese  Form  kann  sowohl  flecken- 
weise umschrieben,  besonders  am  Kopfe  (Nasenrücken,  Lippen, 
Augenlider)  und  den  Pfoten,  als  auch  über  den  ganzen  Körper 
verbreitet,  vorkommen.  Die  Lieblingsstellen  dabei  sind  der  Kopf, 
die  Kehle,  der  Hals,  sowie  die  innere  Fläche  der  öliedmassen.  Im 
Anfange  des  Processes  ist  die  erkrankte  Hautstelle  geschwollen, 
höher  temperirt  und  hyperämisch.  Die  Haare  sind  gesträubt  und  es 
zeigen  sich  disseminirte  hirsekom-  bis  hanfsamenkomgrosse  Knötchen, 
welche  sich  allmählig  in  blaurothe  oder  rein  eiterige  Pusteln  um«- 
wandeln.  Dabei  verdickt  sich  die  Haut  oft  um  das  Doppelte  und 
ist  theils  mit  grüngelblichem,  klebrigem,  eiterigem,  hie  und  da  mit 
Blut  gemischtem  Exsudate,  theils  mit  eingetrockneten,  graugelben  oder 
blutig  verfärbten  Krusten  bedeckt;  die  Haare  sind  zum  Theile  aus- 
gefallen und  lassen  sich  sehr  leicht  ausziehen,  wobei  ihrem  unteren 
Ende  häufig  eiterige  Massen  anhaften.  Legt  man  die  Haut  in  eine 
Falte  und  drückt  leicht,  so  wird  zunächst  Blut  und  bei  stär- 
kerem Drucke  eine  oft  grosse  Anzahl  von  Eiterpfropfen 
ausgepresst.  Der  Juckreiz  ist  bei  den  einzelnen  Individuen  sehr  ver- 
schieden, bald  sehr  hochgradig,  bald  fast  fehlend.  Im  Allgemeinen 
ist  er  aber  entschieden  geringer  als  bei  Sarcoptesräude.  Wird  der 
Ausschlag  in  seinem  weiteren  Verlaufe  nicht  von  Seiten  des  Thieres 
durch  Kratzen  und  Scheuem  abgeändert,  so  trocknet  die  Haut  all- 
mählich wieder  ab,  bleibt  aber  verdickt  und  zur  Faltenbildung  geneigt, 
zeigt  verschiedene  haarlose  oder  spärlich  behaarte  Stellen,  wobei  die 
Haare  im  letzteren  Falle  gesträubt  und  auffallend  glanzlos  sind,  und 
ist  mit  dicken  Lagen  von  bleigrauen  Epidermisschuppen  und  Borken 
bedeckt,   zwischen  welchen  sich  Risse  und  leicht  blutende  Schrunden 
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bilden.  Dadurch  bekommt  die  Haut  das  Ansehen  einer  Baum- 
rinde oder  Elephantenhaut,  und  besonders  der  Kopf  er- 
innert an  die  Physiognomie  eines  Warzenschweins.  Ausser- 
dem ist  die  Oberfläche  der  Haut  uneben  und  rauh  und  mit  höcke- 
rigen, derben,  knötchenförmigen  Erhabenheiten  besetzt,  aus  denen  sich 
bei  Druck  noch  einzelne  Eiterpfropfe  auspressen  lassen.  Die  nicht 
pigmentirten  Hautstellen  sind  von  kupferrother  Farbe  oder  zeigen  auf 
schwächer  geröthetem  Grunde  blaurothe  knotige  Erhabenheiten  (da- 
her die  frühere  Bezeichnung  „rothe  Räude'').  Endlich  findet  man  in 
den  oberen  Schichten  der  Haut,  entsprechend  dem  Sitze  der  absce- 
dirten  Talgdrüsen  und  Haarbälge,  grubige  Vertiefungen,  neben  papillen- 
oder  zapfenähnlich  vorspringenden  bindegewebigen  Wucherungen.  Das 
Allgemeinbefinden  ist  trotz  dieser  hochgradigen  Veränderungen 
oft  auffallend  wenig  gestört,  meist  besteht  nur  leichtes  Frieren  und 
eine  massige  Abmagerung;  der  Appetit  ist  sogar  regelmässig  noch 
gesteigert,  so  dass  die  Thiere  oft  einen  wahren  Heisshunger  an  den 
Tag  legen. 

Dieses  Bild  des  Acarusausschlages  wird  indess  wesentlich  ver- 
ändert, wenn  die  Thiere  sich  heftig  nagen  und  scheuem.  Die  er- 
griffenen Hautstellen  werden  dann  in  haarlose,  Eiter  secemirende 
Wundflächen,  ja  selbst  in  förmliche  Hautgeschwüre  umgewandelt. 
Daneben  treten  in  Folge  entzündlichen  Oedems  des  ünterhautbinde- 
gewebes  ganz  enorme  Schwellungen  einzelner  Hautpartien,  so 
besonders  am  Kopfe,  um  die  Augen  herum  und  am  Halse  auf.  In 
diesem  Zustande  magern  die  Thiere  rasch  ab,  verbreiten  einen  unan- 
genehmen süsslich-fauligen  Geruch  und  bekommen  ein  jämmerliches 
Aussehen;  meist  gehen  sie  dann  entweder  an  Entkräftung  oder  an 
ausgesprochener  Septikämie  zu  Grunde. 

Symptome  beim  Schweine.  Die  Erscheinungen  der  durch 
Demodex  phylloides  beim  Schweine  erzeugten  Hautkrankheit  be- 
stehen nach  Csokor  in  sandkom-  bis  haselnussgrossen  Erhabenheiten, 
aus  welchen  sich  anfangs  kleinere,  später  grössere  Geschwülste  und 
schliesslich  breite  Blutgeschwüre  bilden.  Als  Zwischenstadien 
werden  blatterähnliche  Efflorescenzen  angegeben,  welche  zur 
Verwechslung  des  Ausschlags  mit  den  Schweinepocken  Veranlassung 
geben  können.  Es  werden  nur  die  weichen  Hautstellen  aufgesucht,  so 
die  Umgebung  des  Rüssels,  der  Hals,  die  ünterbrust,  die  Flan- 
ken, Weichen,  die  Bauchhaut  und  namentlich  die  inneren 
Schenkel  flächen,   während  Oberkopf,  Rücken,   äussere  Fläche  der 
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Extremitäten  u.  s.  w.  verschont  bleiben.  Der  ausdrückbaxe  Inhalt  der 
Geschwülste  enthält  50 — 100,  die  grösseren  Abscesse  beherbergen 
500—1000  Exemplare  der  Milbe  mit  ihren  verschiedenen  Larvenzuständen 
und  abgestossenen  Häuten;  dieselbe  ist  doppelt  so  breit  als  die  Hunde- 
balgmilbe.  Die  Ansteckungsfahigkeit  ist  gegenüber  dem  Hunde  eine 
viel  ausgesprochenere. 

Symptome  bei  den  übrigen  Thieren.  Beim  Rinde  haben  Grimm 
und  Oehl  Fälle  beobachtet,  in  welchen  mit  Ausnahme  des  Kopfes  und  der 
Extremitäten  die  Haut  des  ganzen  Körpers,  besonders  aber  die  des  Halses 
und  der  Schultern,  von  erbsen-  bis  haselnussgrossen  Knoten  wie  besät  war; 
die  Knoten  waren  haarlos,  an  der  Oberfläche  glatt  und  Hessen  einen  dicken, 
zähen  Eiter  herausdrücken,  in  welchem  sich  eine  sehr  grosse  Menge  der 
Haarsackmilben  vorfand.  Andere  Stellen  zeigten  nur  Böthung,  leichte  Schwel- 
lung, Ausfallen  der  Haare  sowie  Epidermisabschuppung.  Nach  den  Be- 
obachtungen von  Oehl  tritt  beim  Bind  spontane  Heilung  ein; 
die  letztere  wird  beschleunigt  durch  Einreiben  lOproc.  Creolinsalbe.  Bei 
der  Ziege  beobachtete  Bach  etwa  40  erbsen-  bis  kirschgrosse  Knoten  mit 
teigartigem,  graugelbem  Inhalt  besonders  an  den  Schultern  und  in  der 
Flankengegend;  die  Knoten  enthielten  je  bis  zu  1000  Stück  Acari.  Dabei 
bestand  ziemlich  heftiger  Juckreiz  und  schlechter  Ernährungszustand.  Eine 
SOtägige  Behandlung  erwies  sich  als  erfolglos.  Bei  der  Katze  localisirt  sich 
der  Acarusausschlag  vorydegend  auf  den  Kopf  (Nase,  Augen,  Ohren);  das 
klinische  Bild  ist  dem  beim  Hunde  ganz  ähnlich. 

Diagnose.  In  vielen  Fällen  sichert  der  Nachweis  der  cha- 
rakteristischen blaurothen  Pusteln  in  Verbindung  mit  der 
Localisation  des  Leidens  am  Kopfe  oder  den  Extremitäten 
die  Diagnose  schon  bei  oberflächlicher  Besichtigung  der  Thiere.  Be- 
stimmten Aufschluss  gibt  aber  namentlich  bei  der  squamösen  Form 
des  Acarusausschlages  nur  die  mikroskopische  Untersuchung, 
welche  in  der  Weise  vorgenommen  wird,  dass  man  den  ausgedrückten 
Inhalt  der  Pusteln  auf  einen  Objectträger  dünn  vertheilt  und  bei  mittel- 
starker Vergrösserung  untersucht.  Sind  keine  Pusteln  vorhanden,  so 
nimmt  man  einen  Abstrich  der  Hautoberfläche  oder  die  Wurzeln  einiger 
ausgezogener  Haare  unter  das  Mikroskop.  Verwechslungen  können 
vorkommen:  1.  mit  nicht  parasitären,  grindartigen  Ekzemen  und  trau- 
matischer eiteriger  Dermatitis,  2.  mit  dem  pustulösen  Exanthem  der 
Hundestaupe,  3.  mit  Sarcoptesräude,  4.  mit  Entzündung  der  Augen- 
lider (Blepharitis),  5.  mit  Herpes  tonsurans,  6.  mit  der  nicht  parasi- 
tären Acne  und  Furunkulose. 

Prognose.  In  einzelnen  Fällen  soll  angeblich  eine  spontane 
Heilung  des  Haarsackmilbenausschlages  eintreten.  Dieselbe  ist  indess 
jedenfalls  selten.    Im  Allgemeinen  muss  die  Prognose  als  ungünstig 
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bezeichnet  werden.  Bei  allgemeiner  Ausbreitung  des  Leidens 
wurden  Heilungen  trotz  ausdauernder,  Monate  langer  Be- 
handlung bis  jetzt  nur  in  sehr  beschränkter  Anzahl  mit 
Sicherheit  beobachtet.  Dagegen  sind  scheinbare  Heilungen  mit 
späteren  Recidiven  nicht  selten  als  wirkliche  publicirt  worden.  Jeden- 
falls ist  es  nothwendig,  scheinbar  geheilte  Hunde  noch  mehrere 
Wochen  und  Monate  im  Auge  zu  behalten,  um  seines  Erfolges  auch 
sicher  zu  sein;  Täuschungen  sind  in  dieser  Beziehung  nur  zu  leicht 
möglich.  Bei  örtlich  beschränktem  Ausschlage  ist  die  Pro- 
gnose ebenfalls  mindestens  vorsichtig  zu  stellen.  Hei- 
lungen lassen  sich  hier  zwar  leichter  erzielen,  aber  das  Leiden  kann 
sich  umgekehrt  auch  gerade  in  Folge  der  eingeleiteten  Behandlung 
rasch  weiter  verbreiten.  Jedenfalls  empfiehlt  es  sich,  den  Eigenthümer 
unter  allen  Umständen  von  vornherein  auf  die  Hartnäckigkeit  des 
Leidens  aufmerksam  zu  machen.  Bei  ausgebreitetem  Acarus- 
ausschlage  ist  die  Tödtung  der  Hunde  angezeigt.  Auch  die 
Individualität  der  einzelnen  Thiere  scheint  die  Vorhersage  sehr 
zu  beeinflussen. 

Therapie.  Die  Zahl  der  gegen  die  Balgmilben  angewandten 
Mittel  ist  eine  ausserordentlich  grosse;  sie  illustrirt  am  besten  die 
Hilflosigkeit  des  Therapeuten.  Es  sind  bis  jetzt  empfohlen  worden: 
die  verschiedenen  Carbolpräparate,  Creolin,  Lysol,  Benzol  und  Petro- 
leum, Perubalsam  und  Styrax,  Quecksilberverbindungen,  Canthariden- 
salbe,  Kalischwefelleber,  Naphthalin,  Naphthol,  Epicarin,  schweres 
Steinkohlentheeröl,  Salpetersäure,  Jodtinctur,  Lugol'sche  Lösung,  Sozo- 
jodol,  Jodvasogen,  das  ätherische  Wacholderöl,  Schwefelsalben  u.  s.  w., 
ausserdem  rein  indiflerente  Waschungen  des  Körpers  mit  Kleien- 
bädem,  Laugenbädem,  grüner  Seife.  Am  relativ  besten  haben  sich 
von  diesen  nach  unseren  Erfahrungen  bewährt:  der  Perubalsam, 
die  Cantharidensalbe  in  Verbindung  mit  Kalischwefel- 
leber, die  Sublimatsalbe,  sowie  concentrirte  Creolinein- 
reibungen. 

1.  Der  Perubalsam  ist  besonders  von  Siedamgrotzky  em- 
pfohlen worden;  nach  2monatlicher  täglicher  Einreibung  des  Mittek 
und  sorgfältigstem  Ausdrücken  der  Pusteln  wurden  nicht  nur  um- 
schriebene Herde,  sondern  auch  ein  allgemein  erkrankter  Hund  von 
ihm  geheilt.  Wir  haben  ebenfalls  leichtere  Fälle  damit  geheilt,  in- 
dess  nur  nach  lange  fortgesetzter  Einreibung,  so  z.  B.  in  einem  Falle 
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erst  nach  58tägiger  Behandlung.  In  einem  anderen  Falle  constatirten 
wir  bei  einem  hochgradig  erkrankten  Thiere  nach  16 wöchentlichem 
Einreiben  des  Perubalsams  zwar  eine  ganz  entschiedene  Besserung, 
die  selbst  einer  Heilung  glich,  indess  trat  der  Ausschlag  nach  dem 
Aussetzen  der  Behandlung  bald  wieder  hervor.  Jedenfalls  müssen 
die  Einreibungen  mit  Perubalsam  sehr  lange  Zeit  fortge- 
setzt werden,  wenn  eine  dauernde  Heilung  erzielt  werden 
soll.  Dabei  ist  die  Kur  sehr  kostspielig  und  der  Ausschlag  ver- 
schlimmert sich  gewöhnlich  im  Anfange  der  Einreibungen. 

2.  Die  von  Brusasco  in  Turin  angewandte  Kurmethode  be- 
steht in  Waschungen  der  erkrankten  Haut  mit  Kalischwefelleber- 
lösung (5,0  auf  1  Liter  Wasser)  und  nachherigem  Einreiben  einer 
verdünnten  Cantharidensalbe  (üngt.  Cantharid.  1:6  Fett).  Wir 
erzielten  mit  dieser  Methode  auch  in  sehr  vorgeschrittenen  Fällen 
einigemal  in  relativ  kurzer  Zeit  vollständige  Heilung.  Es  muss  je* 
doch  vor  einer  Berührung  der  Cantharidensalbe  mit  der  Conjunctiva 
der  Augen  gewarnt  werden,  da  sonst  eine  eiterige  Panophthalmie  mit 
selbst  tödtlichem  Ausgange  hinzutreten  kann;  es  empfiehlt  sich  da- 
her, die  Umgebung  der  Augen  mit  Perubalsam  zu  behandeln.  Die 
Methode  wird  am  besten  in  der  Weise  ausgeführt,  dass  man  bei  aus- 
gebreitetem Ausschlage  dem  vorher  geschorenen  Thiere  am  1.  Tage 
ein  Vollbad  mit  Kalischwefelleber  gibt  (200,0  Kalium  sulfuratum  auf 
70  Liter  Wasser  für  einen  grossen  Hund),  am  2.  Tag  das  erste,  am 
3.  das  zweite,  am  4.  Tag  das  dritte  Drittel  des  Körpers  mit  ver- 
dünnter Cantharidensalbe  gut  einreibt,  am  5.  oder  6.  Tage  eine  gründ- 
liche Waschung  mit  Schwefelleberlösung  vornimmt,  und  nach  einigen 
Tagen  Pause  von  Neuem  in  der  beschriebenen  Weise  beginnt  und  so 
bis  zur  Heilung  fortfährt.  Dass  indess  auch  diese  Methode  im 
Stiche  lassen  kann,  beweist  uns  ein  Fall,  in  welchem  bei  einem 
Spitzhunde  mit  ausgebreitetem  Ausschlage  eine  öStägige  Behandlung, 
bestehend  in  12  Schwefelleberbädem,  9maligem  Einreiben  des  ganzen 
Körpers  mit  Cantharidensalbe  in  je  3  Abschnitten,  sowie  9  fleck- 
weisen Cantharideneinreibungen ,  eine  Heilung  nicht  zu  erzielen  im 
Stande  war.  Es  muss  indess  hinzugefügt  werden,  dass  auch  eine 
nachfolgende  16wöchentliche  Behandlung  des  Thieres  mit  Perubalsam 
keinen  Erfolg  hatte. 

3.  Einreibungen  von  Iprocentiger  Sublimatsalbe  neben 
Waschungen  mit  demselben  Mittel  in  ebenfalls  Iprocentiger  Lösung 
sind  nach  unseren  Erfahi*ungen  bei  längerer  Anwendung  gleichfalls 
von  Erfolg  begleitet.    Die  Hunde  müssen  indess  an  dem  Ablecken  der 
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Salbe  sorgfaltig  verhindert  werden,  weil  sonst  leicht  eine  tödtliche 
Vergiftung  eintritt;  das  Mittel  gehört  also  zu  den  gefahrlicheren. 

4.  Einreibungen  von  Greolin  mit  gleichen  Theilen  Spiritus  in 
Verbindung  mit  Creolinbädem  (2  Proc.)  haben  uns  in  einigen  nicht 
zu  weit  vorgeschrittenen  Fällen  ebenfalls  Heilung  erbracht. 

Diese  4  Mittel  können  theils  ausschliesslich,  theils  nach  einander 
versucht  werden,  immer  aber  sind  sie  mit  Sorgfalt  und  Aus- 
dauer anzuwenden.  Das  Einreiben  muss  täglich  unter  sorg- 
fältigstem Ausdrücken  neu  aufgetretener  Pusteln  geschehen, 
die  Haare  müssen  von  Zeit  zu  Zeit  abgeschoren  werden  und  endlich 
muss  der  Hund  durch  eine  sehr  gute  und  nahrhafte  Fütterung  bei 
Eo-äffcen  erhalten  werden.  Von  der  Anwendung  der  Carbolsäure 
und  des  Benzols  haben  wir  nie  einen  Erfolg  gehabt.  Naphthalin 
vermochte  nach  Siedamgrotzky's  Versuchen  zwar  eine  Besserung, 
niemals  aber  eine  Heilung  herbeizuführen.  Ichthyol  zeigt  sich  in 
leichteren  Fällen  von  relativ  guter  Wirkung  (Rabe).  Die  Anwendung 
der  ganz  indifferenten  Eleienbäder  (Martemucci)  kann  zwar 
möglicher  Weise  in  Folge  der  häufigen  Reinigung  der  Haut  und  der 
Entfernung  etwa  oberflächlich  gelagerter  Milben  den  Verlauf  der  Krank- 
heit günstig  beeinflussen,  eine  dauernde  Heilung  kann  indessen  von 
ihnen  nicht  erwartet  werden.  Eher  ist  dies  noch  denkbar  von  den 
Schwefelleberbädern,  welche  nach  M^gnin  2  Monate  hindurch 
täglich  je  V*  Stunde  lang  gemacht  werden  sollen;  der  hiebei  sich 
entwickelnde  Schwefelwasserstoff  ist  ein  starkes,  milbentödtendes  Gift 
und  bedingt  jedenfalk  auch  bei  der  Methode  von  Brusasco  einen 
Haupttheil  ihrer  günstigen  Wirkung.  —  Neuerdings  empfiehlt  Roth 
die  operative  Behandlung  des  Acarusausschlages  (Abtragen  der 
milbenftihrenden  Hautschicht  mit  dem  Rasirmesser)  mit  nachfolgen- 
der Desinfection  (Auipudem  von  Xeroform). 

Die  Prophylaxe  besteht  in  dem  Absperren  der  kranken  Hunde 
von  den  gesunden,  sowie  in  gründlicher  Desinfection  des  Lagers.  In 
veterinärpolizeilicher  Beziehung  wäre  es  bei  der  überaus 
schwierigen  therapeutischen  Behandlung  der  Krankheit  wünschens- 
werth,  wenn  eine  eingreifende  staatliche  Beaufsichtigung  aller  kranken, 
bezw.  eine  rasche  Tödtung  der  unheilbaren  Thiere  eingeführt,  mithin 
der  Acarusausschlag  unter  die  gesetzlich  zu  überwachenden  Seuchen 
aufgenommen  würde.  Nur  dann  wäre  die  erfolgreiche  Beseitigung 
der  Krankheit  möglich. 
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Qantkraiiklieiteii,  durch  FUarien  erzeugt. 
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1.  Beim  Pferde  und  Esel  findet  man  unter  dem  Namen  Der^ 
matitis  pruriginosa  (Rivolta)  und  Dermatitis  granulosa  (Laulani^ 
eine  eigenthümliche  knötchenförmige  Hautaffection  be- 
schrieben, welche  durch  Rundwürmer  (Filaria  haemor- 
rhagica  s.  multipapillosa)  hervorgerufen  wird.  Nach  Ri- 
volta's  Angaben  soll  zuerst  E reo lani  im  Jahre  1861  eine  derartige 
Ausschlagsform  beobachtet  haben.  Nach  Laulani^^s  Untersuchungen 
ist  die  Haut  von  zahlreichen,  bis  ins  Unterhautzellgewebe  reichenden 
Knötchen  von  kugeliger  bis  elliptischer  Gestalt  durchsetzt,  deren 
Centrum  käsig  erweicht  ist  und  einen  spiralig  aufgerollten  Rundwurm 
von  charakteristischer  Querstreifung  enthält,  welcher  bei  älteren 
Knötchen  auch  schon  zerfallen  sein  kann.  Die  Haut  selbst  ist  ver- 
dickt. Das  Centrum  der  Knötchen  ist  deutlich  abgekapselt  und  heraus- 
schälbar; der  Process  beginnt  mit  einer  kleinzelligen  Infiltration  der 
Cutis  und  Subcutis.  Laulani^  glaubt,  dass  der  Parasit  Jahre  lang  in 
dem  Knoten  bleiben  kann,  und  hat  gefunden,  dass  der  Knotenaus- 
schlag im  Winter  zurückgeht,  im  Sommer  dagegen  in  Folge  des  ver^ 
mehrten  Blutzuflusses  zur  Haut  stärker  hervortritt.  Nach  Railliet 
und  Moussu  bewohnen  die  Filarien  das  subcutane,  intramusculäre 
und  interfasciculäre  Bindegewebe  und  dringen  von  der  Subcutis  her 
in  die  Haut  ein.  Beim  Bersten  der  Knoten  ziehen  sie  sich  in  die 
Tiefe  zurück.  Contamine,  Drouilly  und  von  Ratz  haben  bei 
ungarischen  Pferden,  Hobday  bei  russischen  Ponys  in  Folge  von 
Einwanderung  der  6—7  cm  langen  Filaria  haemorrhagica  in  die  Haut 
Hautbluten  und  hämorrhagische  Hautknoten  beobachtet.  Rivolta 
hält  die  Abtragung  des  erkrankten  Oewebes  zur  Heilung  ffir  noth- 
wendig.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  ein  Theil  des  von  den 
älteren  Autoren,  besonders  von  Haubner  beschriebenen  sog.  „Tuberkel- 
ausschlages* in  das  Capitel  der  durch  Nematoden  erzeugten  granulösen 
Dermatitis  gehört. 
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2.  Beim  Hunde  haben  Siedamgrotzky  und  Schneider  einen 
durch  Rundwürmer  erzeugten  pustulösen  Ausschlag  auf 
der  äusseren  Fläche  der  Vorder-  und  Hinterschenkel  be- 
obachtet. Die  kleinen,  stark  juckenden  und  mit  einem  rothen  Hofe 
umgebenen  Pusteln  und  Knötchen,  welche  sich  auf  haarlosen  Haut- 
stellen befinden,  enthielten  je  1 — 3  Rundwürmer -Embryonen  mit 
pfriemenförmigem  Schwänze,  welche  eine  Länge  von  0,04 — 0,7  mm 
besassen  und  offenbar  von  den  Haartaschen  aus  eingewandert  waren; 
sie  fanden  sich  nämlich  auch  in  der  Strohunterlage  des  Stalles  neben 
erwachsenen  circa  1  mm  langen  Individuen.  Die  Heilung  erfolgte 
ohne  arzneiliche  Behandlung  innerhalb  3  Wochen.  Auch  Rivolta 
und  Rosso  haben  bei  geschwürigen  bezw.  papulösen  Hautausschlägen 
des  Hundes  Filarien  vorgefunden. 

Filaria  medinensis.  Die  in  Egypten,  Indien  und  anderen  südlichen 
Ländern  vorkonmienden  Medina-Filarien  bilden  Bundwürmer,  welche  über 
^/s  m  lang  werden  und  gewöhnlich  in  der  Subcutis  des  Menschen  und 
der  Hausthiere  parasitiren,  wo  sie  namentlich  an  den  Extremitäten  um- 
schriebene Anschwellungen  und  Abscesse  hervorrufen.  Besonders  häufig 
sind  sie  beim  Bind  (Avenzoar  und  Marcbais),  Hund  (Dörffel,  Smyttan, 
Forbes,  Griffith,  -Clot-Bey  u.  A.)  und  Pferd  (Clarkson)  beobachtet 
worden.  Während  sie  beim  Menschen  meist  nur  in  einem  Exemplar  vor- 
kommen, findet  man  bei  den  Hausthieren  zuweilen  2,  3,  4  nnd  selbst  5  Fi- 
larien. (Literatur:  Piot,  Becueil  vet^rin.,  1889.  —  Griffith,  The  vet. 
journ.,  Bd.  27.  —  Bailliet,  Bull,  de  la  soc.  zool.,  1887.) 
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deren  Larren. 
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1895.  S.  192.  —  Blanchard,  Rec.,  1896.  —  Hassekieff,  Oe.  M.,  1898.  S.  319.  — 
Mitth.  d.  deutsch.  Landwirthschafts- Gesellschaft,  1898.  S.  132. 

m.  Bremsen.  Nümann,  Mag.,  1838.  —  Bet,  J.  de  Lyon,  1848.  —  Hawthorn, 
The  Vet.,  1859.  —  Arway,  Oe.  M.,  1878.  S.  66.  —  Zürn,  1.  c.  —  Bailliet,  Dict. 
vä.,  Bd.  13.  Bef.  B.  A.,  1885.  S.  122;  Bull.  soc.  centr.,  1894.  S.  308.  —  Bass, 
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1895.  S.  106.  —  NiüMANN,  1.  c;  Revue  v^.,  1895.  —  Ck)U8ncK,  J.  of  comp.,  1891. 
S.  813.  —  Ruber,  B.  th.  TT.»  1892.  S.  547;  Z.  f.  Fl  u,  M,,  1896.  S.  137.  —  How«, 
RüSER,  Z.  f.  Fl.,  1895.  S.  126  f.  —  öoodall,  Vet.  journ.,  1895.  —  Jensen,  Berg, 
Maanedsskr.  f.  Dyrl.,  1895.  —  Mük,  The  Vet.,  1896.  —  Blanchard,  BuU.eoe. 
centr.,  1896.  S.  527.  —  Koorevaar,  Holland.  Zeitschr.,  1896;  C.  f.  Bakt.,  1898. 
S.  888.  —  Caparwi,  Clin,  vet.,  1897.  S.  142.  —  Schneidemühl  ,  Ref.  D.th.  W., 
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Allgemeines.  Die  Belästigung  der  Hausthiere  durch  die  oben 
genannten  Insecten  ist  eine  mannigfaltige.  Ein  Theil  derselben  yer- 
ursacht  keine  eigentliche  Hauterkrankung,  sondern  beunruhigt  ledig- 
lich die  Thiere,  hindert  sie  dadurch  am  Fressen,  verursacht  Futter- 
verschleuderung etc.  Hieher  gehört  vor  Allem  die  gemeine  Stubenfliege 
(Musca  domestica)  und  als  schweisssaugende  Fliege  die  Rabenfliege 
(Musca  corvina).  Ein  anderer  Theil  begibt  sich  vorübergehend  auf  die 
Hausthiere  und  saugt,  zumal  an  feinhäutigen,  leicht  verwundbaren 
Stellen,  Blut.  Hieher  gehören  die  Rinderbremse  (Tabanus  bovinus), 
die  Regenbremse  (Tabanus  s.  Haematopota  pluvialis),  die  Blindbremse 
(Tabanus  s.  Chrysops  coecutiens),  die  Moskitos,  Tetsefliege  (Tropen) 
u.  s.  w.  Andere  erzeugen  dadurch,  dass  sie  in  grossen  Mengen  auf 
die  Thiere  einfallen,  in  Folge  der  zahlreichen  Stichverletzungen  er- 
hebliche Entzündungszustände  der  Haut,  so  die  gemeine  Stech- 
mücke (Culex  pipiens),  die  gemeine  Stechfliege  (Stomoxys  calcitraas), 
die  öewitterfliege  (Anthomyia  meteorica),  die  gemeine  und  gesdimfickte 
Kriebelmücke  (Simulia  reptans  und  ornata)  und  endlich  die  gefähr- 
lichste aller  Mücken,  die  Coiumbaczer  Mücke  (Simulia  Columbaczensis). 
Manche  Insecten  kommen  weiterhin  dadurch  in  Betracht,  daes  ihre 
Larven  (Maden)  auf,  in  und  selbst  unter  der  Haut  zu  Störungen  Ver- 
anlassung geben.  So  legt  besonders  die  blaue  Schmeissfliege  (Musca 
s.  Calliphora  vomitoria)  und  die  Aasfliege  (Musca  cadaverina)  ihre 
Eier  in  Wunden  und  Geschwüre,  desgleichen  die  graue  Fleischfliege 
(Sarcophaga  camaria).  Hieher  gehört  endlich  die  in  klinischer  Be- 
ziehimg vor  Allem  wichtige  Dasselfliege  (Oestrus  bovis),  deren  Larven 
die  Haut  bis  zum  Unterhautbindegewebe  durchbohren.  Von  grösserer 
pathologischer  Bedeutung  sind  unter  den  genannten  die  nachfolgenden : 

1.  Die  GolnmbaoEer  Mücke  (Simulia  Columbaczensis  oder 
maculata),  ein  aschgraues  Insect  von  der  etwaigen  Grösse  eines 
Flohs,  welches  zuerst  in  der  Nähe  des  Schlosses  Columbacz  in  Ungarn 
(Temesvarer  Banat)  in  seinen  schädlichen  Wirkungen  erkannt  wurde; 
es  starben  nämlich  daselbst  im  Jahre  1783  nahezu  600  Thiere  (Pferde, 
Rinder,  Schweine,  Schafe)  an  den  Folgen  der  Stiche  dieser  Mücken. 
Ausser  in  Ungarn  kommt  die  Coiumbaczer  Mücke  auch  in  Oesterreich, 
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Böhmen,  Preussen  und  vereinzelt  in  ganz  Deutschland  vor.  Grössere 
Schwärme  entwickeln  sich  gewöhnlich  im  Anschlüsse  an  üeberschwem- 
mungen ;  dieselben  bilden  dichte  schwarzgraue  Wolken,  welche  sich  auf 
die  auf  der  Weide  oder  überhaupt  im  Freien  befindlichen  Thiere  herab- 
senken,  so  dass  z.  B.  weisse  Kühe  ganz  schwarz  aussehen.  Die  be- 
fallenen Thiere  werden  sehr  unruhig,  rennen  wild  umher, 
suchen  ihre  Stallungen  auf,  werfen  sich  ungestüm  zu  Boden,  stöhnen 
und  brüllen.  Bei  der  genaueren  Untersuchung  findet  man  die  Mücken 
nicht  bloss  auf  der  Haut,  sondern  auch  in  die  natürlichen  Körper- 
Öffnungen  (Maulhöhle,  Nasenhöhle,  Ohren,  Augen,  Scheide,  Mastdarm) 
eingedrungen,  und  als  die  Folgen  ihrer  Stiche  schmerzhafte  An- 
schwellungen an  allen  Theilen  des  Körpers,  besonders  auch  auf 
der  Schleimhaut  der  Nasen-  und  Maulhöhle,  der  Augen  und 
der  Scheide.  Dabei  können  die  Thiere  schon  nach  wenigen  Stunden 
oder  innerhalb  eines  Tages  an  Erstickung  in  Folge  Verschwellung 
der  Respirationsschleimhäute  zu  Grunde  gehen.  Die  leichter  be- 
fallenen sind  mehrere  Tage  hindurch  krank,  fressen  wenig  oder  gar 
nichts  und  zeigen  in  den  folgenden  Tagen  eine  grosse  Anzahl  kleiner, 
derber,  schmerzhafter  Knötchen  auf  der  Haut,  welche  erst  nach 
3—4  Wochen  verschwinden,  sowie  verschieden  hochgradige  Schwellung 
der  Schleimhäute;  häufig  dauern  die  entzündlichen  Erscheinungen 
14  Tage  und  darüber  an.  Bei  der  Section  der  gefallenen  Thiere 
findet  man  hochgradige,  sulzige  imd  blutige  Infiltration  der  Subcutis, 
Schwellung  und  Entzündung  der  sichtbaren  Schleimhäute,  sowie  die 
Erscheinungen  der  Lungenhyperämie  und  des  Lungenödems ;  zuweilen 
sind  die  Insecten  bis  in  den  Rachen  und  Kehlkopf,  ja  selbst  bis  in 
die  Luftröhre  vorgedrungen  und  haben  die  Schleimhaut  daselbst  in 
einen  entzündlichen  und  geschwollenen  Zustand  versetzt  oder  sogar  das 
Lumen  der  Trachea  vollkommen  verstopft.  Die  Behandlupg  der 
erkrankten  Thiere  beschränkt  sich  auf  kalte  Waschungen  und  Be- 
giessungen,  sowie  auf  Scarificationen  der  geschwollenen  Schleimhäute ; 
eventuell  muss  die  Tracheotomie  gemacht  werden.  In  prophylak- 
tischer Beziehung  wurden  Waschungen  mit  Tabakslauge  empfohlen; 
indess  können  sämmtliche  Fliegenmittel  dagegen  versucht  werden,  so 
Creolin,  Carbolsäure,  Theer,  Naphthalin,  Petroleum,  stinkendes  Thieröl, 
Eukalyptusöl,  Lorbeeröl,  Nelkenöl,  Asa  foetida,  Abkochungen  von 
Welschnussblättern  in  Essig  u.  s.  w. 

Ein  ähnlicher  Fall  von  seuchenartiger  Erkrankung  bei  Bindern, 
Pferden  und  Schafen  durch  Simnlia  ornata  ist  von  Müller  beschriebeii 
worden;  von  170  erkrankten  Bindern  starben  26. 
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2.  Die  Hantdassel-  oder  Biesfliege  (Oestrus  sive  Hypoderma 
bovis  und  Hypoderma  lineata)  verursacht  am  häufigsten  beim 
Rinde,  seltener  beim  Pferde,  Esel  und  Schafe,  besonders  auf  Schulter, 
Rücken,  Lenden,  Kreuz,  Brust  die  sog.  Dasselbeulen.  Dieselben 
entstehen  in  der  Weise,  dass  das  Weibchen  der  Biesfliege  ihre  Eier 
auf  die  Haut  des  Rindes  legt,  worauf  sich  aus  denselben  Larven  ent- 
wickeln. Nach  neueren  Forschungen  (vergl.  unten)  dringen  die  Larven 
nicht,  wie  bisher  angenommen  wurde,  von  der  Haut  direct  in  die 
Unterhaut  vor,  sondern  sie  gelangen  zunächst  durch  Ablecken  in  die 
Maulhöhle  und  den  Schlund,  durchbohren  die  Schlundwand,  treten 
dann  ihre  Wanderung  durch  den  Körper  entlang  den  Blutgefässen 
und  Nerven  an  und  gelangen  schliesslich  von  innen  her  in  das  Unter- 
hautzellgewebe, wo  sie  ihre  weitere  Entwicklung  durchmachen  und 
in  ihrer  Umgebung  Entzündung  und  Eiterung  und  schliesslich  bis 
taubeneigrosse  Geschwülste  erzeugen  (sog.  Dasselbeulen).  Sind  die 
Larven  reif  geworden,  so  verlassen  sie  den  sie  beherbergenden,  binde- 
gewebigen, häutigen  Sack  unter  der  Haut,  nachdem  sie  den  schon  vor- 
handenen Ausführungsgang  mit  dem  Hintertheil  entsprechend  erweitert 
haben.  Die  Zahl  der  Dasselbeulen  bei  einem  und  demselben  Thiere 
ist  meist  eine  geringe,  indess  können  sich  bis  zu  50,  ja  selbst  bis 
zu  100  auf  einer  und  derselben  Haut  befinden,  was  insofern  eine  Rück- 
wirkung auf  die  Gesundheit  der  Thiere  hat,  als  dieselben  dabei  häufig 
abmagern.  Bei  Annäherung  der  Biesfliegen  zeigen  die  Rinder  das 
sog.  »Biesen**:  sie  werden  unruhig,  springen  wild  umher,  brüllen  laut, 
richten  den  Schweif  auf  und  suchen  womöglich  irgend  ein  Wasser  oder 
den  Stall  zu  erreichen.  Die  Behandlung  der  Dasselbeulen  besteht 
im  Ausdrücken  der  reiferen  Larven  oder  Spalten  mittelst  des  Messers. 
Die  Prophylaxe  in  sorgfältiger  Hautpflege,  Entfernung  der  Eier, 
sowie  Einreibungen  der  Haut  an  den  oberen  Theilen  des  Rumpfes  mit 
Creolin,  Theer,  verdünnter  Garbolsäure,  Naphthalin,  Eukalyptusöl, 
LorbeeröJ,  Asa  foetida-Lösung  oder  einer  Wallnussblätterabkochung, 
und  zwar  insbesondere  an  gewitterschwülen  Tagen  vor  dem  Austreiben. 
Auch  das  Einreiben  des  Viehs  auf  dem  Rücken  mit  Salz  zur  Fliegen- 
zeit ist  empfohlen  worden. 

Hinrichsen  hat  die  Larven  der  Dasselfliege  in  Form  feiner  Para- 
siten im  Rücken markscanal  des  Bindes  aufgefunden.  Er  ist  der  Ansicht, 
dass  die  Binder  die  Eier  der  Dasselfliege  mit  dem  Grase  in  sich  au&ehmen 
und  dass  die  jungen  Larven  von  der  Maulhöhle  bezw.  vom  Magen  und  Darm 
aus  nach  dem  Rückenmarkscanal  gelangen,  sich  dort  5 — 6  Monate  aufhalten 
und  dann  activ  durch  die  Zwischenwirbellöcher  bis  unter  die  Haut  wandern. 
Nach  Hinrichsen  findet  sich  die  Larve  bei  40 — 50  Proc.  aller  Rinder,  die 
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im  Sommer  auf  der  Weide  waren,  besonders  während  der  Monate  December 
bis  März,  im  Rückenmarkscanal.  Mittheilxugen  von  Buser,  Berg,  Neu- 
mann und  Home  haben  das  häufige  Vorkommen  der  Larven  im  Bücken- 
mark bestätigt.  Buser  hat  femer  nachgewiesen,  dass  die  Au&ahme  der 
Larven  von  der  Schlundschleimhaut  aus  erfolgt,  wobei  sie  die  Schlundwand 
durchbohren,  in  das  mediastinale  Gewebe  bezw.  unter  die  Wirbelsäule  ge- 
langen, im  Verlaufe  der  Gefässe  und  Nerven  weiter  wandern,  bis  sie  in  die 
Subcutis,  zum  Theil  auch  in  den  Wirbelcanal  gelangen.  Koorevaar  hat 
dies  bestätigt  und  gezeigt,  dass  die  Larven  der  im  Juni  schwärmenden 
Bremsen  im  Juli  bis  September  im  Schlund,  im  September  bis  Januar  im 
Wirbelcanal  und  im  Januar  bis  Mai  in  der  Subcutis  und  in  der  Haut  an- 
zutreffen sind. 

Eine  den  Dasselbeulen  des  Bindes  sehr  ähnliche  Hautkrankheit  hat 
Bailliet  beim  Hunde  durch  Einwanderung  der  Larven  von  Ochromyia 
anthropophaga  (vielleicht  Larve  der  Menschenbiesfliege,  Dermatobia  noxialis?) 
unter  die  Haut  beobachtet.  Die  Erscheinungen  bestanden  in  derben,  linsen- 
grossen,  bei  der  Berührung  schmerzhaften  Knoten,  in  deren  Mitte  eine 
cylindrische  Oeffnung  wahrzunehmen  war.  Nach  Verlauf  von  6 — 7  Tagen 
erweicht  der  Knoten,  erreicht  dann  die  Grösse  einer  kleinen  Nuss,  worauf 
die  Larve  ausschlüpft.  Die  Knoten  können  ihren  Sitz  überall  haben,  be- 
vorzugen indess  Schwanz,  Ohren  und  Pfoten.  Auch  hier  ist  die  Entfernung 
der  Larven  das  einzige  Mittel  zur  Heilung.  —  Bei  Pferden  sollen  eben- 
falls Fliegenlarven  in  der  Haut  vorkommen  (Hypoderma  equi). 

3.  Die  sog.  Fliegenlarvenkranklieit  der  Lämmer  ist  nament- 
lich in  Holland  bekannt  und  wird  veranlasst  durch  die  Maden  von 
Musca  Caesar  (Lucilia  Caesar,  L.  sericata,  L.  macellaria).  Die  Fliegen 
setzen  dabei  ihre  Eier  zwischen  die  Hinterbeine  der  an  Durchfall  lei- 
denden Lämmer,  worauf  die  Larven  die  dichter  bewollten  Stellen  der 
Schwanzwurzel  und  Lendengegend  aufsuchen  sollen,  wo  sie,  nester- 
weise unter  der  Wolle  vegetirend,  die  Haut  siebartig  durchlöchern. 
Aeltere  Thiere  werden  seltener  ergriffen.  Die  Behandlung  besteht  in 
Entfernung  der  Maden,  sowie  im  Auftragen  von  Carbollösung,  Tabaks- 
abkochung u.  s.  w.  Von  ganz  besonderem  Interesse  scheinen  gewisse 
Schmeissfliegen  für  die  Tropengegenden  zu  sein ;  nach  der  Schilderung 
von  Frantzius  (Virchow's  Archiv,  43.  Band)  sollen  daselbst  Tausende 
von  Kälbern  durch  die  in  den  Nabel  gelegten  Maden  und  die  sich 
daran  knüpfenden  Entzündungsvorgänge  zu  Grunde  gehen. 

Die  gegen  die  geflügelten  Insecten  auf  der  Haut  im  All- 
gemeinen anwendbaren  Mittel  sind  Einreibungen  von  stark  riechenden 
Flüssigkeiten,  so  von  Creolin  (2procentig),  Asa  foetida,  Benzin,  Petro- 
leum, stinkendem  Thieröl,  Lorbeeröl,  Sassafrasöl,  von  Tabaks- 
und Welschnussblätterabkochung,  von  bitterschmeckenden  Lösungen, 
z.  B.  Abkochungen  von  Absynth,  Enzian,  Nux  vomica,  Tanacetum, 
Datura  Stramonium.  Auch  der  alkoholische  Auszug  des  persischen 
Insectenpulvers  soll  sehr  gute  Dienste  leisten. 


6()(i  Läuse  und  Haarliuge. 
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Utaratur.  —  Eck  C&ntralzeitung  für  die  ge$.  VeUrinärmediein,  1852.  S.  2.  —  Mek- 
KERT,  Fr.  M.,  1855/56.  S.  148.  —  Dinter,  S.  J.  B.,  1864.  S.  81.  —  Schleg,  Ibid., 
1869.  S.  90.  —  Stkinhoff,  W.  f.  Th.,  1870.  S.  13.  —  Zürn,  Die  thier.  Paranten, 
1882.  —  Thierry,  Bec,  1883.  Nr.  6.  —  Klemm,  B.  th.  M,,  1884.  S.  10.  —  IUilliet, 
ElhnenU  de  zoolog.  midic.y  Paris  1885;  IHct.vdt.,  1890.  —  Pribtsch,  S,  J.  B., 
1886.  S.  91.  —  WaHBLM,  Ihid,,  1888.  S.  82.  —  Zorn,  Preues.  Müitär-BapporU, 
1888.  S.  114;  Z.  f,  Vet,  1889.  S.  177.  —  Gross,  P.  Mil  V.  Ä  pro  1889.  - 
Trofimow,  Chark.  Vet.,  1889.  —  P.  AfiV.  K.  B.,  1891.  1895—1898.  —  Diecker- 
HOFF,  Spec,  PatK  I.  1892.  S.  550;  1894.  S.  302.  --  Neümann,  TraiU  des  malad. 
paraaU.,  1892.  —  Osborn,  Am.  vet.  rec,  XVI.  S.  196.  —  Lüget,  Rec.,  1893.  S.350. 
—  Felbaüm,  B.  th.  W.,  1893.  S.  221.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn.,  1894.  S.  154.  — 
Schmidt,  W.  f.  Th.,  1895.  S.  39.  —  Müllerskowski,  Z.  f,  Vet.,  1895.  S.  117.  — 
Uthoff,  B.  th.  W.,  1895.  S.  349.  —  Esvbld,  HoU.  Zeitschr.,  1895.  —  Siebert, 
B.  th.  W.,  1896.  S.  551.  —  Hüssfeld,  Z.  f.  Vet.,  1897.  S.  165.  —  Eichhorn,  5. 
J.  B.  pro  1897.  S.  204.  -  Haübner-Siedamorotzkt,  L.  Th.,  1898.  S.  808.  — 
Lbhner,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  168.  —  König,  P.  Mil.  V.  B.,  1898. 

1.  Die  Läuse  sind  blutsaugende  Parasiten,  welche  ihre  Eier 
(Nisse)  an  die  Haare  des  von  ihnen  bewohnten  Thieres  anheften.  Die 
meisten  Hausthiere  haben  ihre  eigene  Species,  so  das  Pferd  (Haema- 
topinus  oder  Pediculus  equi  resp.  macrocephalus),  das  Rind  (Haema- 
topinus  eurystemus  und  tenuirostris),  das  Schwein  (Haematopinus  suis 
oder  urius),  der  Hund  (Haematopinus  piliferus),  die  Ziege  (Haema- 
topinus stenopsis),  das  Kaninchen  (Haematopinus  ventricosus).  Die 
bevorzugten  Körperstellen  sind  der  Hals  und  der  Rücken,  sowie  die 
Schwanzwurzel,  beim  Rinde  sodann  ausserdem  die  Umgebung  der 
Homer,  sowie  beim  Schweine  die  Innenfläche  der  Hinterschenkel. 
Am  häufigsten  findet  man  Läuse  beim  Rinde,  und  zwar  kommen 
sie  hier  auch  bei  sehr  wohlgenährten  Thieren  vor,  desgleichen  beim 
Hunde;  im  Allgemeinen  aber  gedeihen  sie  besser  auf  schlecht- 
gen'ährten,  heruntergekommenen  Thieren.  Ihr  Vorhandensein  deutet 
immer  auf  eine  verwahrloste  Hautpflege  hin.  Die  durch  Läuse  her- 
vorgerufenen Erscheinungen  bestehen  in  Juckreiz,  Ausfallen  der 
Haare,  starker  Abschuppung  der  Epidermis,  sowie  in  zahllosen,  den 
Haaren  anklebenden  Eiern  (Nissen).  Ausserdem  verbreiten  die  Thiere 
oft  einen  sehr  üblen  Geruch  und  sind  (namentlich  Hunde  bei  längerer 
Dauer)  über  den  ganzen  Körper  mit  einer  schmierigen,  oder  grind- 
artigen Masse  bedeckt. 

2.  Die  Haarlinge  sind  keine  Blutsauger,  sondern  Pelzfresser;  ihr 
Kopf  ist  im  Gegensatze  zu  dem  spitzen,  saugenden  der  Läuse  breit, 
schildförmig;  sie  leben  von  Epidermisschuppen  und  Haaren.  Lieb- 
lingsstellen sind  Kopf,  Hals  und  Beine  der  Hausthiere.     Man  unter- 
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scheidet  einen  Hundehaarling  (Trichodectes  latus),  Pferdehaar- 
ling  (T.  pilosus),  Rinderhaarling  (T.  scalaris),  Katzenhaarling 
(T.  subrostratus),  Ziegenhaarling  (T.  climax)  und  Schafhaarling 
(T.  sphaerocephalus).  Letzterer  erzeugt  bei  Sdiafen  einen  sehr  leb- 
haften Juckreiz,  welcher  den  Verdacht  auf  Räude  erwecken  kann. 

Von  Arzneimitteln  gegen  Läuse  und  Haarlinge  stehen  fol- 
gende in  gutem  Rufe:  1.  Die  graue  Quecksilbersalbe;  dieselbe 
kann  in  kleinen  Dosen  bei  allen  Hausthieren  angewandt  werden,  be- 
sonders aber  beim  Pferde,  Schweine  und  Hunde.  Auch  beim  erwach- 
senen Rinde,  das  bekanntlich  gegen  Quecksilberpräparate  überhaupt 
sehr  empfindlich  ist,  haben  wir  durch  Einreiben  von  ca.  5  g  der  grauen 
Salbe  zwischen  den  Hörnern  sehr  gute  Erfolge  ohne  irgend  welche 
Vergiffcungserscheinungen  beobachtet.  Beim  Hunde  streicht  man  die 
Salbe  in  erbsen-  bis  bohnengrossen  Mengen  am  besten  unter  das  Hals- 
band. Wir  haben  beim  Hunde  auch  durch  vorsichtige  Waschungen 
mit  Sublimatlösung  (1  Proc),  wobei  immer  nur  kleinere  Strecken 
auf  einmal  abgewaschen  und  nachher  sorgfältig  trocken  gerieben  wurden, 
ausserordentlich  rasche  Erfolge  erzielt.  2.  Das  persische  Insecten- 
pulver,  zwischen  die  vorher  etwas  angefeuchteten  Haare  eingestreut, 
ist  indess  für  grössere  Thiere  fQr  sich  allein  meist  zu  schwach. 
3.  Tabaksabkochungen,  4 — 5procentig,  sind  bescmders  bei  Schafen' 
und  Hunden,  weniger  beim  Pferd  und  Rind  zu  empfehlen;  auch  eine 
Art  von  Tabakslauge,  die  Nikotina,  wird  gerühmt.  4.  Von  Gross 
wird  gegen  die  Läuse  der  Pferde  besonders  Creolin  empfohlen;  die 
Auftragung  der  5procentigen  Lösung  erfolgt  mittelst  Bürsten;  nach 
6  Tagen  erfolgt  eine  zweite,  nach  weiteren  6  Tagen  eine  dritte  Wa- 
schung; mit  jeder  Waschung  muss  eine  gründliche  Reinigung  der 
Stallungen  verbunden  werden.  5.  Eine  Mischung  von  Petroleum 
und  Leinöl  oder  Repsöl,  auf  die  erkrankten  Stellen  eingerieben,  wird 
wegen  ihrer  schnellen  Wirkung  und  üngefährlichkeit  von  Siebert, 
Eichhorn  u.  A.  empfohlen.  Aus  der  grossen  Menge  anderer  Mittel 
mögen  noch  erwähnt  werden  Lysol,  Benzin,  Waschungen  mit  einer 
Abkochung  von  Stephanskörnern  (Semsn.  Staphisagriae)  oder 
Sabadillsamen  in  Essig  (1  :  20),  sog.  Sabadillessig,  eine  Mischimg 
von  gepulvertem  Sabadillsamen,  Stephanskörnern,  weisser 
Nieswurz  zu  gleichen  Theilen,  Anissamen  zu  zwei  Thei- 
len,  welche  jedoch  nur  für  grössere  Thiere  geeignet  ist,  Benzol 
mit  grüner  Seife,  Spiritus  oder  Oel  verdünnt,  Garbolsäure  in  5pro- 
centiger  Lösung,  sowie  in  besserer  Hundepraxis  das  ätherische 
Anisöl,  gemischt  mit  gewöhnlichem  Oel  oder  in  Spiritus  gelöst  (1 :  10). 
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Die  schon  von  Viborg  und  neuerdings  von  Schleg  u.  A.  empfohlenen 
Arsenikwaschungen  (Arsenik  und  Pottasche  je  15  g,  Wasser  und 
Essig  je  1^2  kg;  sog.  Arsenikessig)  sind,  mit  Vorsicht  angewandt, 
insbesondere  bei  grösseren  Thieren  mit  sehr  viel  Läusen  oder  Haar- 
lingen  von  sehr  energischer  Wirkung.  Gegen  die  Eier  der  Haarlinge 
kann  man  Waschungen  mit  Essig  anwenden,  wofern  man  ihre  Ent- 
wicklung nicht  erst  abwarten  will ;  sie  werden  dabei  durch  Auflösung 
ihrer  Ealkschale  getödtet.  Endlich  empfiehlt  sich  in  hartnäckigen 
Fällen  Abscheeren  der  Haare  und  Desinfection  des  Stalles.  Auch  wird 
in  Militärstallungen  empfohlen,  sämmtliche  Pferde,  insbesondere  wäh- 
rend des  Sommers,  in  Behandlung  zu  nehmen  und  namentlich  auch 
den  Eöthenzopf,  die  Mähne  und  den  Schweif  zu  untersuchen  und  den 
Woylach  gründlich  zu  reinigen. 
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IV.  Div'ersa.    Elschner,  B.  A,,  1897.  S.  199.  —  Mägnin,  C7fn.  vet.,  1897. 

1.  Flöhe  kommen  vor  beim  Hunde  (Pulex  canis),  bei  der  Katze 
(Pulex  felis)  und  beim  Kaninchen  (Pulex  goniocephalus).  Sie  sind 
Blutsauger,  welche  nicht  bloss  ihre  Wirthe  durch  Juckreiz  belästigen, 
sondern  auch  zu  chronischen  Hautausschlägen  Veranlassung  geben; 
ausserdem  wird  die  Haut  namentlich  durch  den  Flohkoth  verunreinigt, 
welcher  sich  oft  ganz  dicht,  wie  Kaffeesatz,  zwischen  die  Haare  ein- 
gestreut findet.  Das  beste  Mittel  gegen  Flöhe  ist  das  persische 
Insectenpulver  (Flores  Pyrethri),  welches  auf  die  Haut  aufgepudert 
vvird,  nachdem  dieselbe  vorher  behufs  besseren  Haftens  des  Pulvers 
schwach  angefeuchtet  ist.  Dabei  empfiehlt  es  sich,  die  Thiere  nach 
dem   Auftragen   des   Pulvers    einige  Zeit  lang  im  Freien  zu   lassen. 
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damit  sich  die  durch  das  Mittel  yertriebenen  Flöhe  nicht  wieder  nach- 
träglich Yom  Stall  oder  Zimmer  aus  auf  dieselben  begeben  können. 
Auch  Waschungen  und  Bäder  mit  2procentigem  Creolinwasser  sind 
sehr  empfehlenswerth.  —  Ein  für  die  Hausthiere  in  Amerika  und  Afrika 
lästiger  Parasit  ist  der  Sand  floh  (SarcopsyUa  penetrans). 

2.  Die  Zecken  sind  grosse,  milbenähnliche  Insecten,  welche  sich 
in  Wäldern,  Büschen  und  im  Grase  aufhalten,  von  hier  aus  die  Haus- 
thiere überfallen  und  sich  in  ihre  Haut  einbohren,  um  daselbst  Blut 
zu  saugen.  Man  unterscheidet  die  Hundezecke  (Ixodes  ricinus), 
welche  ausser  beim  Hunde  auch  beim  Binde  und  Schafe  vorkommt, 
sowie  die  Ochsenzecke  (Ixodes  reticulatus),  welche  auf  der  Haut  des 
Rindes  und  Schafes  schmarotzt;  die  amerikanische  Zecke  (Ixodes 
americanus)  soll  in  Amerika  besonders  Pferde  befallen.  Nach  Janson 
werden  die  Zecken  in  Japan  für  die  Pferde  zu  einer  grossen  Gefahr, 
indem  ihnen  jährlich  viele  Thiere  daselbst  zum  Opfer  fallen,  üeber 
die  mit  dem  Texasfieber  in  ätiologischer  Beziehung  stehende  Binder- 
zecke  (Gattle  Tick,  Boophilus  bovis,  Ixodes  annulatus)  vergl.  das 
Capitel  Texasfieber  im  H.  Bande.  Die  Behandlung  besteht  in  Auf- 
tragen von  gewöhnlichem  fettem  Oel,  Creolinöl,  Carbolöl,  oder 
von  ätherischen  Oelen  (Terpentinöl,  Anis-,  Kümmel-,  Fenchelöl), 
sowie  in  der  Anwendung  von  Tabaksabkochungen,  Petroleum 
u.  8.  w.  auf  die  mit  dem  Kopfe  in  der  Haut  steckenden  Parasiten. 
Ein  gewaltsames  Abreissen  ist  zu  vermeiden,  da  hiebei  die  Köpfe  in 
der  Haut  zurückbleiben. 

3.  Lansfliegen  (Pupipara)  kommen  als  Parasiten  vor  beim  Pferde 
(Hippobosca  equina,  Pferdelausfliege)  und  Schafe  (Melophagus  ovinus, 
Schaflausfliege,  Schafzecke,  Schaffcecke).  Die  Pferdelausfliegen  sitzen 
in  der  Umgebung  des  Schwanzes  und  Afters,  sowie  am  Unterbauche 
und  erregen  hauptsächlich  durch  ihr  schnelles  Hin-  und  Herlaufen, 
weniger  durch  ihr  Saugen  und  Stechen,  die  Thiere,  welche  sehr  un- 
ruhig werden.  Die  Schaflausfiiegen  kommen  vorwiegend  bei  Weide- 
schafen vor,  auf  welchen  sie  Blut  saugen;  sie  erzeugen  ein  lebhaftes 
Juckgefühl,  in  Folge  dessen  die  Thiere  sich  reiben  und  scheuern  und 
den  Wollstapel  beschädigen;  ihre  Excremente  färben  oft  die  Wolle 
grün.  Mittel  gegen  die  Schaf  lausfliegen  sind  Tabaksabkochung, 
Waschungen  mit  Creolinlösungen,  Carbolsäurelösungen,  sowie 
die  graue  Quecksilbersalbe,  pro  Stück  zu  3 — 4  g  längs  des 
Bückens  und  unter  dem  Halse  eingerieben;  die  Behandlung  ist  am 
erfolgreichsten  nach  der  Schur. 

4.  Die    Vogelmilbe    (Dermanyssus    avium)    lebt    besonders    auf 
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Hühnern,  Tauben,  Schwalben  und  Stubenvögeln,  sovirie  in  deren  Ställen, 
Nestern  und  Käfigen.  Bei  Nacht  begeben  sich  die  blutroth  oder  roth- 
braun gefärbten  Milben  auf  die  in  ihrer  Nähe  befindlichen  Hausthiere 
(Rinder,  Pferde,  Hunde,  Katzen),  v«ro  sie  sich  auch  dauernd  nieder- 
lassen können  und  einen  starken  Juckreiz,  sowie  Hautausschläge  er- 
zeugen. So  beobachtete  Steinbach  beim  Pferde  einen  räudeähnlichen 
Ausschlag  mit  inselartigen  Borken  und  Schrunden,  der  mit  bedeutendem 
Juckreiz  verbunden  war;  die  Milben  wurden  dabei  im  Schopf,  in  der 
Mähne  und  in  der  Schweifwurzel  aufgefunden;  desgleichen  sah  Möbius 
bei  8  Kühen  eine  eigenthUmliche  Hauterkrankung  mit  runden  haar- 
losen Stellen,  welche  seit  2  Jahren  vergeblich  behandelt  wurde  und 
erst  nach  Entfernung  der  im  Stalle  befindlichen  Schwalbennester,  dem 
Aufenthaltsorte  der  Vogelmilben,  verschwand.  Prietsch  fand  bei 
2  Pferden  eine  grosse  Anzahl  wunder  Flecken,  namentlich  am  Halse 
und  Rücken,  welche  von  Haaren  entblösst  und  theils  mit  kleienartigen 
Schuppen,  theils  mit  dünnen  Schorfen  bedeckt  waren;  der  Juckreiz 
war  besonders  Abends  und  in  der  Nacht  ein  ganz  bedeutender.  Nach 
Trasbot  halten  sich  die  Milben  beim  Pferde  mit  Vorliebe  unter  der 
Decke  auf.  Beim  Rinde  können  ausserdem  die  Vogelmilben  durch 
ihre  Ansiedlung  im  äusseren  Gehörgang  zu  einer  Otitis  externa 
(Gassner)  und  beim  Eindringen  in  das  Mittelohr  zu  eigenthümlichen 
Gehimreizungserscheinungen  Veranlassung  geben.  So  beobachteten 
Stadler  und  Schuemacher  bei  wegen  Tobsucht  geschlachteten 
Rindern  den  äusseren  Gehörgang,  sowie  auch  die  inneren  Theile  des 
Ohres  ganz  vollgepfropft  mit  Vogelmilben.  (Vergl.  auch  die  Haut- 
krankheiten des  Geflügels.)  Ostertag  fand  im  Gehörgang  einer  Kuh, 
welche  oft  Stunden  lang  ununterbrochen  den  Kopf  schüttelte,  eine  der 
vorigen  verwandte  Milbe,  Gamasus  auris.  Die  Behandlung  be- 
steht in  der  Entfernung  von  Hühnerställen,  Schwalbennestern  etc.  aus 
den  Aufenthaltsräumen  der  betroffenen  Hausthiere,  sowie  in  An- 
wendung milbentödtender  Mittel  (Creolin,  Carbolsäure  u.  s.  w.);  ausser- 
dem ist  eine  gründliche  Untersuchung  und  Reinigung  des  Stalles  an- 
zuempfehlen. 

5.  Die  Herbstgrasmilbe  (Leptus  autumnalis)  hat  ihren  Aufenthalt 
in  dürrem  Grase,  im  schnittreifen  Getreide,  sowie  auf  HoUunder-  und 
Johannisbeersträuchern  und  gelangt  von  hier  zuweilen  auf  Hunde 
und  Pferde,  wo  sie  einen  pustulösen  Hautausschlag,  besonders  am 
Kopfe,  in  der  Umgebung  der  Schnauze,  der  Ohren  und  Augenlider, 
sowie  auf  der  Innenfläche  der  Hinterfüsse,  an  den  Genitalien  her- 
vorruft.    Die   localen  Veränderungen   bestehen  in   anfangs   umschrie- 
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benen,  mohnsamen-  bis  hanfsamengrossen  rothen  Punkten,  welche 
sich  bei  genauer  Untersuchung  als  Knötchen  oder  Pusteln  erkennen 
lassen,  denen  eine  Anzahl  der  rothgefärbten  Milben  aufsitzt;  bei  Druck 
lässt  sich  aus  denselben  bald  eine  blutige  Flüssigkeit  ausdrücken.  Später 
▼ergrössem  sich  diese  Stellen  zu  markstückgrossen,  kahlen  oder  nur 
massig  behaarten  Flecken,  indem  die  Haut  hyperämisch  und  empfindlich 
wird,  und  die  Haare  in  der  Peripherie  ausfallen ;  meist  ist  gleichzeitig 
ein  massig  starker  Juckreiz  Yorhanden.  Der  Ausschlag  kann  mehrere 
Wochen  lang  andauern,  lässt  sich  jedoch  durch  Einreiben  einer  Creolin- 
salbe  oder  Carbolsalbe,  sowie  von  Creolin-  resp.  Carbolglycerin  leicht 
beseitigen.  Eloire  hat  die  Milbe  auch  bei  Hühnern  beobachtet.  Nach 
Megnin  bildet  die  Herbstgrasmilbe  die  Jugendform  (6beinige  Larve) 
der  Sammetmilbe,  Trombidium  holosericeum.  Dieselbe  soll  ferner  die 
Ursache  des  vesiculären  Ekzems  der  Traubenkammkrankheit  sein 
und  auch  sonst  bei  Hunden,  Rindern  und  Pferden  Hautausschläge  mit 
starkem  Jucken  bedingen.  Sie  wird  angeblich  auch  auf  den  Blättern 
des  Buchweizens  gefunden. 


Anhang. 

Die  thieriscli-parasitäreii  Hanterkrankungeii  des  Geflügels. 


Die  Räade  des  GeflttgelH. 

Liieratir.  —  I.  Dermatoryktesräude.  Robin  u.  Lanqletin,  Compt,  rend, 
Ac.  8c.,  1859.  —  Rbtnal  u.  Lanquetin,  Rec,  1861  u.  1863.  —  Unterbirger,  Rep., 
1865.  S.  12.  —  Gerlach,  AUgem.  Therapie,  1868.  S.  577.  —  Förstbnbero,  Miith, 
auÄ  dem  naiurwiss.  Vereine  für  Vorpommern  u,  Rügens  1870.  S.  56.  —  S«daii- 
GROTZiT,  Ä  J.  B,y  1871.  S.  92-,  1877.  S.  Q^.  —  Zürn,  Oe.  landw.  Wochenhh,  1876; 
Krkhtn.  d.  Hauegeflügels,  1882.  S.  55;  D.  Z.  f.  Th.,  1883.  S.  197.  —  Ehlebs, 
Zeifschr.  f,  Zool.,  28.  Bd.  —  Megnin  ,  Les  parasites  es  les  maladies  parasitaireSy 
Paris  1880.  —  Frkdberger,  D.  Z.  f.  Th.,  1881.  S.  281;  M,  J.  B,,  1886/87.  S.  86. 

—  NöRNER,  Oe,  V.  Ä,  1882.  S.  113.  —  Railliet,  Bull.  soc.  centr.,  1885;   Bull,  de 
la  soc.  zoologique  de  France j  1887.  —  Neumann,  Traiti  des  malad,  parasit.,  1892. 

—  Carnet,  Rec,  1892.  Nr.  5.  —  Schäfer,  B.  A.,  1894.  S.  350. 

n.  Dermatophagusräude.  Caparini,  Bull,  veter. ^  1880;  Ref.  im  Thrzt., 
1880.  S.  187.  -  Friedberger,  D.  Z.  f,  Th,,  1881.  S.  281.  -  Troussart  u.  Nbü- 
MAifN,  Bull,  de  la  soc,  d^Hudes  scieniif.  d^ Angers^  1887;  Rec.,  1891.  —  SoHiiLt, 
Lfipz.  Geflügelbörse,  1890.  —  Neumann,  1.  c. 

Unter  der  grossen  Zahl  von  thierischen  Ektoparasiten,  von  denen 
das  Hausgeflügel  heimgesucht  wird,  spielen  die  Räudemilben  eine 
Hauptrolle,  und  zwar  sind  insbesondere  2  Räudeformen  zu  unter- 
scheiden : 
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1.  Die  durch  Dermatoryktes  mutans  (Ehlers)  erzeugte  Bande, 
eine  sarcoptes-ähnliche  lülbe,  welche  früher  auch  Sarcoptes  mutans 
(Robin),  Sarcoptes  avium  (Ger lach)  oder  Enemidocoptes  Tiyiparus 
(Fürstenberg)  genannt  wurde. 

2.  Eine  Dermatophagus-  oder  Symbiotesraude,  durch  eine 
von  Caparini  entdeckte  lülbe  (Dermatophagus  gallinarum)  yeranlasst 
Nach  Troussart  und  Neumann  ist  diese  Milbe  identisch  mit  Epi- 
dermoptes  bilobatus  und  bifurcatus  (Biyolta). 

1.  Die  Dermatoryktesr&ude  wird  durch  eine  der  Sarcoptesmilbe 
der  S'äugethiere  sehr  ähnliche,  aber  nicht  identische  Milbe  hervor- 
gerufen, welche  sich  von  den  Sarcoptiden  besonders  durch  den  ab- 
weichenden Bau  der  Scheerenkiefer  unterscheidet.  Die  Weibchen  sind 
grösser  als  die  Männchen  (0,4  mm  lang)  und  haben  eine  nahezu  kugel- 
runde Oestalt.  Die  Männchen  sind  mehr  länglich  oval  (0,2  nmi  lang). 
Die  schmutziggelben  Milben  haben  im  erwachsenen  Zustande  4,  im 
Larvenzustande  3  Fusspaare;  am  After  besitzen  sie  2  lange  Haare. 
Die  Dermatoryktesmilbe  ist,  wie  der  Name  besagt,  eine  grabende 
Milbe;  welche  sich  Gänge  unter  der  Epidermis  bohrt.  Sie  wurde  1859 
entdeckt  von  Bobin  und  Lanquetin.  Am  häufigsten  wird  das 
Huhn  von  der  Baude  befallen,  und  zwar  die  importirten  Bässen  immer 
stärker  als  die  inländischen.  Indess  kann  die  Milbe  auch  auf  andere 
Vögel,  z.  B.  Tauben  oder  exotische  Vögel,  übergehen;  M^gnin  hat 
sie  auch  bei  Puten,  Fasanen  und  bei  Singvögeln  getroffen.  Ostertag 
(mündliche  Mittheilung)  beobachtete  die  Uebertragung  der  Derma- 
toryktesmilben  bei  einem  Pferde.  Bei  der  Taube  hat  zuerst  Bailliet 
(1885)  unter  dem  Namen  „Sarcoptes  laevis  var.  columbae*^  eine 
Bäudemilbe  beschrieben,  welche  der  Dermatoryktes  mutans  ausser- 
ordentlich ähnlich  ist.  In  neuerer  Zeit  (1887)  beschreibt  er  nebst 
dieser  eine  zweite  Varietät  („Sarcoptes  laevis  var.  gallinae"), 
welche  er  bei  der  Baude  der  Hühner  antraf.  Sicher  handelt  es  sich 
bei  der  von  Friedberger  (1886/87)  beschriebenen  Dermatoryktes- 
milbe der  Taube  um  dieselbe  Bailliet'sche  Milbe,  welche  bei  der 
grossen  Variationsfähigkeit  dieser  Art  möglicher  Weise  identisch  mit 
der  Dermatoryktesmilbe  ist.  Nach  Bailliet  ist  die  betreffende  Fuss- 
räude  wenig  ansteckend. 

Die  Erscheinungen  der  auch  als  „Fusskrätze"  oder  „Kalk- 
beine",  wohl  auch  als  „Fischschuppenkrankheit^  der  Hühner 
bezeichneten  Krankheit  sind  folgende.  In  der  Hauptsache  localisirt 
sich  die  Baude  auf  die  Beine,  kann  jedoch  offenbar  durch  das  Kratzen 
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und  Picken  der  erkrankten  Thiere  auch  auf  den  Kopf  (Kamm,  Kehl- 
lappen,  Schnabel)  und  Hals  übertragen  werden.  Im  Beginne  beob- 
achtet man  zunächst  auf  der  Vorderfläche  der  Extremitäten  (den 
Mittelfuss-  und  Oangknochen  entsprechend)  kleine,  weisslichgraue 
Flecken,  die  sich  vergrössem  und  zu  kreis-  oder  zickzackfÖrmigen 
Krusten  anwachsen.  Später  wird  die  Vorder-  und  Hinterfläche  mit 
unebenen,  höckerigen,  gelblichgrauen  Borken  bedeckt,  welche 
sehr  porös  und  rissig  sind,  bis  zu  1  cm  dick  werden  können  und  ein 
blätteriges  Gefüge  besitzen,  wobei  die  einzelnen  Blätter  einen  fettigen, 
perlmutterartigen  Glanz  haben  und  sich  auch  fettig  anfühlen.  Die 
Beine  sind  durch  die  Borkenauflagerung  oft  unförmlich  verdickt,  die 
hornigen  Fussschienen  haben  sich  losgelöst  und  stehen  weit  ab,  die 
Haut  erscheint  wie  mit  Kalk  oder  Lehm  überzogen  (sog. 
Kalkfüsse).  Unter  den  Borken,  welche  in  der  Hauptsache  aus 
Epidermisschuppen,  eingetrockneten  Entzündungsproducten  und  Milben 
bestehen,  ist  die  Haut  höher  geröthet,  geschwollen,  eiterig  infiltrirt 
und  leicht  blutend.  Gewöhnlich  besteht  ziemlich  starker  Juckreiz; 
die  Thiere  hacken  mit  dem  Schnabel  in  die  Borken,  reiben  und  scheuem 
sich.  Bei  höheren  Graden  des  Leidens  sind  die  Hühner  am  Laufen 
verhindert  und  können  selbst  nicht  einmal  stehen,  sondern  hocken  auf 
der  Unterbrust ;  späterhin  stellt  sich  femer  Abmagerung  und  Kachexie 
und  in  sehr  schweren  Fällen  der  Tod  ein. 

Die  Behandlung  der  Dermatoryktesräude  besteht  in  der  Ent- 
femung  der  Bäudeborken  nach  vorhergehender  Aufweichung  mit  Gly- 
cerin  oder  Schmierseife,  sowie  Einreiben  von  Creolin-,  Carbol-  oder 
Kreosotsalbe  (1  :  10 — 20),  Theer,  Pembalsam,  Styrax,  Helmerich'scher 
Schwefelsalbe  u.  s.  w.  Ausserdem  muss  gleichzeitig  eine  Desinfection 
der  Stallungen  und  Sitzstangen  vorgenommen  werden. 

II.  Die  Dermatophagosräude  des  Geflügels  befällt  besonders  den 
Hals  und  die  Brust,  kann  sich  aber  auch  rasch  über  den  ganzen 
Körper,  selbst  über  den  Kamm  imd  die  Kehllappen  verbreiten.  Die 
Haut  bedeckt  sich  dabei  mit  dünnen,  durchscheinenden,  strohgelben 
Epidermisschuppen,  welche  sich  schichten  weise  über  einander  lagern 
und  allmählig  zu  dicken,  schmutzig  gelbgrauen,  trockenen,  brotteig- 
ähnlichen  Borken  anwachsen.  Unter  den  Borken  ist  die  Haut  hyper- 
ämisch;  Juckreiz  fehlt.  Die  Dermatophagusräude  führt  bald  zu  Ab- 
magemng  und  Entkräftung,  sowie  häufig  zum  Tode  der  erkrankten 
Thiere.  Die  Behandlung  ist  dieselbe  wie  bei  der  vorigen  Räude- 
form.    Friedberger    beobachtete    eine    Gomplication    der    Derma- 

Friedberger  u.  FrOhuer,  Pathol.  a.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   6.  Aufl.    43 
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toryktes-    und    der   Dermatophagusräude    auf   einem    und  *  demselben 
Thiere. 

unter  dem  Namen  Sarcoptes  cysticola  (Laminoscoptes  gallinarom 
s.  cysticola,  Sjmplectoptes ,  Bindegewebsmilbe)  ist  von  verschiedenen  Be- 
obachtern eine  sarcoptesfthnliche  Milbe  beschrieben  worden,  welche  in 
Kapseln  eingeschlossen  in  Form  von  weisslichen  oder  gelblichen  ovalen 
Knötchen  in  der  Haut,  im  Unterhautzellgewebe,  im  intermusculftren  Binde- 
gewebe, sowie  auf  den  serösen  Häuten  der  Organe  in  der  Bauchhöhle  an- 
getroffen wird^  auf  der  Haut  verursacht  sie  zuweilen  einen  räudeartigen 
Ausschlag  (ünterberger). 


Diverse  andere  durch  thierisehe  Parasiten  erzengte 
Hantaffectionen  des  Geflügels. 

Literatur.  —  Caussä,  J.  du  Midi,  1850.  —  M^oniii,  Maladies  des  oiseaux^  1877.  — 
Zürn,  Die  Krkhtn,  d,  Hausgefl.,  Weimar  1882;  Der  KanariefUfückter ,  1893.  - 
NöRNSR,  Oe.  V,  5.,  1882;  Verhandlungen  der  k.  k,  zoolog.-botan,  Gesellschaft  in 
Wien,  1882.  —  Wadikowski,  Ref  EUenberger-Schütz,  Jahresher, ^  1885.  S.  161.  — 
Eloirk,  Rec.^  1891.  Nr.  10.  —  Neümann,  TraiU  des  malad,  parasii,,  Paris  1892. 
—  Alt,  Bundschau,  1892.  Nr.  23.  —  Luckt,  Carnkt,  Bec,  1893.  1895.  —  Kitt, 
PatK-anat.  Diagn.,  1894.  S.  160.  —  Schnwdimühl,  Vergl,  Pathol.^  1896.  —  Steuert, 
AUg.  Bayer,  Thieifreund,  1896.  Nr.  9.  —  Theobald,  Die  parasit.  Krkhtn.  der 
Hühner,  London  1896.  -  Baron,  Progr.  vä,,  1897.  Nr.  36. 

Von  den  verschiedenen  thierischen  Parasiten,  welche  die  Haut 
des  Oeflügels  bewohnen  und  theils  zu  Hauterkrankungen,  theils  zu 
Schädigungen  des  Gefieders  Veranlassung  geben,  mögen  nur  die  fol- 
genden genannt  sein: 

1.  Die  Federbalgmilbe  der  Haustaube  (Harpirhynchus  nidu- 
lans)  lebt  in  den  Federbälgen,  welche  dadurch  zu  gelben,  erbsen- 
bis  bohnengrossen  Kapseln  oder  Cysten  aufgetrieben  werden,  sowie  in 
bindegewebigen  Cysten  der  Haut,  besonders  an  der  ünterbrust  und 
unter  den  Flügeln.  Der  Inhalt  der  knollenartigen  Auftreibungen  be- 
steht fast  aus  lauter  Milben,  welche  zu  Hunderten  in  einer  Cyste  an- 
getrofiPen  werden;  sind  sehr  viele  Milbenkapseln  auf  der  Haut  vor- 
handen, so  magern  die  Thiere  ab  und  gehen  zu  Grunde. 

2.  Die  wurmfSrmige  Taubenmilbe  (Hypodectes  columbarum) 
findet  sich  im  ünterhautzellgewebe,  auf  den  serösen  Häuten  der  Bauch- 
höhle, sowie  im  Bindegewebe  der  Aorta  und  stellt  die  Larve  oder 
Nymphe  von  Falciger  rostratus  dar;  sie  erzeugt  auf  der  Haut  Stö- 
nmgen  der  Mauserung  und  Federbildung,  sowie  leichte  entzündliche 
Zustände. 
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3.  Die  Federspulmilbe  des  Hulms  und  der  Taube  (Syringo- 
philus  bipectinatus)  lebt  in  den  Kielen  der  Schwanz-  und  Flügel- 
fedem  und  Yerursacht  Deformitäten  der  Spulen,  Ausfallen  der  Federn 
und  unregelmässige  Mauserung.  Die  Federn  haben  ein  krankes,  mattes, 
glanzloses  Aussehen  und  sind  an  der  Spitze  der  Spindel  meist  ge- 
krümmt; die  Spulen  sind  nicht  mehr  transparent  imd  mit  einem 
schmutzig  gelbgrauen,  pulverartigen  Inhalte  angefüllt.  Weiteren 
Schaden  erzeugen  die  Milben  offenbar  nicht;  über  die  Häufigkeit  ihres 
Vorkommens  gibt  eine  Angabe  von  Heller  Aufschluss,  wonach  in 
Schleswig- Holstein  70—90  Proc.  aller  Hühner  mit  Syringophilus  bi- 
pectinatus behaftet  sein  sollen.  Beim  Pfau  findet  sich  Syringophilus 
uncinatus.  Dagegen  ist  die  von  Nörner  im  Inneren  der  Federspulen 
der  Hühner  entdeckte  Milbe  Anaiges  minor  YoUständig  unschädlicher 
Natur  und  verändert  die  Spulen  nicht  im  geringsten;  sie  ist  daher 
mehr  von  wissenschaftlichem,  als  von  practischem  Interesse. 

4.  Die  Federmilbe  der  Tauben  (Zürn)  lebt  zwischen  den  Federn 
oft  in  sehr  grossen  Mengen  und  kann  zu  Abmagerung  und  selbst  zu 
tödtlicher  Entkräftung  Veranlassung  geben.  Zürn  vermuthet  auch, 
dass  der  sog.  Grind  der  Tauben  am  Vorderkopfe  durch  diese  Milbe 
erzeugt  wird.     (Dieselbe  gehört  wohl  zu  den  Federlingen.) 

5.  Die  gemeine  Vogelmilbe  (Dermanyssus  avium)  gehört  als 
blutsaugende  Milbe  zu  den  lästigsten  und  gefahrlichsten  Hautparasiten 
des  Geflügels;  sie  kommt  besonders  bei  Hühnern  und  Tauben,  sowie 
bei  Stubenvögeln  vor,  welche  sie  indess  meist  nur  zur  Nachtzeit  atta- 
quirt  (sie  geht  ausserdem  auf  Pferde,  Hunde,  Rinder,  Katzen  und 
selbst  den  Menschen  über).  Der  Aufenthalt  der  Milben  bei  Tage 
sind  die  Spalten  und  Ritzen  des  Fussbodens,  der  Wand  der  Käfige, 
ausserdem  die  untere  Seite  der  Sitzstangen.  Die  Beunruhigung  des 
Geflügels  durch  die  nächtlichen  Parasiten  ist  eine  sehr  bedeutende; 
ausserdem  können  besonders  jüngere  Thiere  in  Folge  des  Blutverlustes 
zu  Grunde  gehen,  ältere  werden  anämisch  und  magern  ab.  Zürn 
fand,  dass  die  sog.  Fresssucht  oder  Fresskrankheit  der  Kanarienvögel 
auf  massenhafte  Ansiedlung  von  Vogelmilben  zurückzuführen  war. 
Auch  in  der  Nasenhöhle  findet  man  oft  Vogelmilben,  woselbst  sie  einen 
Katarrh  der  Schleimhaut  erzeugen,  an  dem  jüngere  Thiere  selbst  ein- 
gehen können  (Zürn);  desgleichen  hat  man  sie  im  Gehörgange  an- 
getroffen. In  ähnlicher  Weise  soU  auf  den  ostindischen  Inseln  eine 
Milbe  Holothyrus  coccinella  für  Enten  und  Gänse  gefährlich 
werden. 
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6.  DieHerb8tgra8inilbe(Leptu8  autumnalis)  kommt  nach  Eloire 
auch  bei  Hühnern  Yor.  Die  Milben  bohren  sich  am  Grunde  der  Federn 
in  die  Haut  und  erzeugen  rothe  Pünktchen  und  kleine  Pusteln.  In 
Folge  des  starken  Reizes  können  sogar  epileptiforme  Anfälle  auftreten. 
Junge  Hühner  schreien,  schlagen  mit  den  Flügeln  um  sich,  fiallen  zu 
Boden  und  sterben  meist  schon  nach  wenigen  Tagen.  Aeltere  Hühner 
sterben  an  Anämie. 

7.  Die  Taubenzeoke  (Argas  marginatus  s.  reflexus)  belästigt 
namentlich  in  Frankreich  und  Italien  durch  Blutsaugen  die  Tauben  bei 
Nacht  und  kann  sie  dadurch  selbst  tödten.  Sie  producirt  ein  Tox- 
albumin,  welches  Aehnlichkeit  mit  dem  Qift  der  Kreuzotter  imd  Puff- 
otter besitzt.  Zuweilen  belästigt  sie  auch  durch  Bisse  den  Menschen 
(Alt). 

8.  Die  Federllnge  sind  flügellose  Mallophagen  (Pelzfresser)  und 
entsprechen  den  Haarlingen  der  Säugethiere;  sie  nähren  sich  aus- 
schliesslich von  Federn  und  Epidermisschuppen ,  können  sich  jedoch 
mit  ihren  Fresswerkzeugen  in  der  Haut  festsetzen.  Ueber  die  ein- 
zelnen Familien  und  Gattungen  yergl.  Zürn,  Die  E[rankheiten  des 
Hausgeflügels.  In  grosser  Anzahl  können  die  Federlinge  Ernährungs- 
störungen ihrer  Wirthe  bedingen ;  auf  kranken  Thieren  vermehren  sie 
sich  meist  rasch. 

9.  Der  Vogelfloh   (Pulex   avium)  belästigt  besonders  Tauben. 

10.  Auch  Wanzen  (Acanthia  lectuaria)  können  sich  von  Betten 
aus  auf  Geflügel  und  Tauben  verbreiten  (Lucet). 

11.  Lausfliegen  (Omithobia  pallida  und  Ornithomyia  avi- 
cularia)  kommen  gelegentlich  bei  Hühnern  vor.  Auch  flügellose 
Kerfe  aus  der  Ordnung  CoUembola,  Gattung  Isotoma,  schädigen 
gelegentlich  bei  massenhaftem  Vorhandensein  die  Gesundheit  der 
Hühner  (Theo bald). 

12.  Eäferlarven  (Tenebrio  molitor,  Dermestos  lardarius, 
Necrophorus,  Silva)  sollen  endlich  Tauben  attaquiren  und  denselben 
sogar  todtbringende  Verletzungen  beibringen  (Kitt). 

Zur  Vertreibung  dieser  verschiedenen  Parasiten  wird  eine 
Anzahl  von  Mitteln  empfohlen.  Nach  Zürn  sind  gegen  Federspul- 
milben und  Federmilben  ätherische  Oele  (Anisöl,  Rosmarinöl)  mit 
1  :  20 — 50  Wasser  oder  Oel   verdünnt,   desgleichen  Perubalsam  oder 
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Styrax  (1:4  Spiritus)  neben  möglichster  Reinlichkeit,  sowie  reichlichem 
Vorrath  an  Sand  anzuwenden.  Auch  Besprengungen  des  Gefieders  mit 
V« — Iprocentigem  Creolinwasser  oder  Lysolwasser  ist  ein  sehr 
wirksames  Mittel.  Gegen  die  Vogelmilbe  bedient  man  sich  des  per- 
sischen Insectenpulyers  oder  des  Einblasens  von  sublimirtem 
Schwefel,  oder  Waschungen  mit  verdünntem  ätherischem  AnisöL 
Ausserdem  müssen  die  Spalten  und  Ritzen  des  Holzwerkes,  die  Sitz- 
stangen u.  s.  w.  Morgens  mit  Creolin,  Carbolsäure  oder  Petroleum 
bestrichen  und  der  Stall  womöglich  mit  heissem  Wasser,  dem  eine 
geringe  Menge  ätherischen  Anisöles  beigemischt  ist,  ausgescheuert 
werden ;  gemauerte  Stalle  sind  mit  Kalk  öfters  frisch  zu  weissen, 
Vogelbauer  auszubrühen.  Auch  das  Bewerfen  der  Wände  und  Decken 
mit  Ealkstaub  wird  als  ein  gutes  Mittel  namentlich  gegen  Läuse  em- 
pfohlen. Gegen  Federlinge  empfiehlt  sich  ebenfalls  das  persische  In- 
sectenpulver,  sowie  irgend  ein  ätherisches  Oel ;  auch  Abkochungen  von 
Anis,  Petersiliensamen  etc.  können  verwendet  werden.  Gegen  Laus- 
fliegen wird  die  Asa  foetida  empfohlen  (1  :  10  Wasser).  Ausserdem 
soll  man  den  Thieren  hinreichend  Gelegenheit  geben,  sich  im  Sande 
zu  baden,  wodurch  ihnen  ermöglicht  wird,  sich,  der  Parasiten  zu  ent- 
ledigen; am  besten  wird  dabei  der  Sand  mit  Asche  gemischt,  welche 
auch  mit  Vortheil  für  sich  allein  in  die  Fussböden  der  Ställe  ein- 
gestreut wird.  Endlich  wird  gegen  die  Vogelmilbe  empfohlen,  die 
Sitzstangen  durch  Oelnäpfe  zu  isoliren,  welche  sich  an  den  Trägem 
befinden  und  in  denen  die  Enden  der  Sitzstangen  ruhen.  Auch  durch 
das  üeberhängen  eines  Taschentuches  über  das  Vogelbauer  beim  Dunkel- 
werden und  die  Wiederabnahme  desselben  in  der  Morgendämmerung 
sollen  sich  die  Milben  fangen  und  beseitigen  lassen. 


Krankheiten  der  Bewegnngsorgane. 


MitökelrheiimatiHnias. 

Uteratar.  —  Goulbeaux,  Rec.j  1824.  —  Rodet,  Ibid.j  1825.  —  Groonikr,  Compt. 
rend.  des  travaux  de  VEeole  de  Jbyon,  1833/34;  Ibid.^  1834.  —  Adbozer,  Ibid., 
1836.  —  Patron,  J.  du  Midi,  1838.  —  Körbbr,  Mag.,  1839.  S.  409.  —  Porteroo, 
J.  du  Midi,  1840.  -  Girlach,  Mag,,  1854.  S.  285.  —  Hering,  Spee,  Path.,  1858. 

—  Leblanc,  Rec,  1864.  —  May,  Krkhtn,  d,  Schafes,  1868.  S.  271.  —  Sieoamorotzkt, 
S,  J.  B.,  1874.  S.  43;  1878.  S.  41;  1887.  S.  26.  —  Meder,  Thrzt.,  1876.  S.208.  — 
ÜTZ,  B.  th,  M,,  1877.  S.  99.  —  Maüri,  Revue  rA.,  1878.  —  Cad^ac,  Dict.  vH.y 
t.  XIX.  —  Stengel,  Oe.  F..  1880.  S.  11.  —  Anackkr,  Thrzt.,  1881.  S.  140.  — 
HObner,  S.  J.  B,,  1883.  S.  92.  —  James,  Am.  vet  rev.,  1885.  —  Albrecht,  W.  f. 
Th.,  1886.  S.  333.  —  Schwarzmeier,  Sehte.  A.,  1886.  —  Bruyäre,  Etat,  sanit. 
Brab.y  1886.  —  Im m ermann ,  Th.  Rundschau,  1886.  S.  51.  —  Oontamine,  Rec., 
1887.  —  QrOnewitzki,  Chark,  Vet.,  1887.  —  Vallet,  Mägnin,  Rec,  1888.  — 
Walther,  S.  J,  B.,  1889.  S.  83.  —  Seybold,  Rep„  1889.  S.  18.  —  Russi,  Giom. 
dt  vet.  mil.y  1889.  —  Williams,  The  Vet.,  Bd.  63.  S.  474.  —  Körner,  B,  A.,  1890. 
S.  223.  —  Roulade,  Progr.  vit.,  1890.  —  Wiesner,  B.  th.  W.,  1891.  S.  421.  — 
Teply,  W,  f.  Th,,  1891.  S.  469.  -  P,  Mü,  V.  B,,  1891  u.  1892.  —  Dieckerhoff, 
Spec,  Path.,  I.  1892.  S.  575.  —  Robert,  S.  J.  B.,  1898.  S.  126.  —  Mu,  //  mod. 
zooj.,  1893;  II  nuovo  Ercolani,  1898.  —  Hönscher,  Schirmann,  Z,f,  Vet,,  1894. 
S.  202  u.  304.  —  Kitt,  Path.-anat,  Diagn,,  1894.  S.  270.  —  Ries,  Chobaüt,  Rec., 
1894.  —  Tatrat,  Veterinarius,  1894.  —  Bossi,  VAÜevatore,  1895.  —  Van  Harrk- 
VELT.  Holl.  Z.,  1895.  —  P.  Mü.  V.  B.,  1895-1898.  —  Noack,  S.  J.  B.  pro  1895. 
S.  98.  —  ScHWENDiMANN,  Schuf.  A„  1896.  S.  116.  —  Wallis-Hoare,  Vet,  joum,, 
1898.  —  Heüss,  Z,  f.  Vet,,  1898.  S.  437.  —  Haubner-Sibdamgrotzkt,  L,  Th.,  1898. 
S.  212.  —  ZscHOKKE,  Schw.  A.,  1898.  S.  97.  —  Wilhelm,  S,  J.  B,  pro  1898.  S.  114. 

—  Hink,  D.  th,  W.,  1899.  S.  4.  —  I^öhner,  Compendium  der  spee,  Chirurgie, 
1899;  Aüg.  Chirurgie,  1900.  —  Cadiot,  Etud.  de  Paihol.,  1899.  S.  505.  —  Zincke, 
D.  th,  W,,  1900.  S.  65. 

Morphium-Atropinbehandlung  beim  Pferde.  Tempel,  D,th.  fF.,  1897. 
S.  267.  —  Preusse,  M,  f.  p.  Th.,  1898.  X.  Bd.  S.  97  (eDthält  die  ganze  Literatar 
der  Jahre  1897  u.  1898).  —  Baldoni,  Clin,  vet.,  1899.  —  GKjtt,  B.  th.  W.,  1899. 
S.  65.  -  Z,  f.  Vet.,  1899.  S.  18. 

Allgemeines  über  Rheumatismus,  unter  der  Bezeichnung 
„Rheumatismus*'  hat  man  von  jeher  alle  Erkrankungen  der  Bewegungs- 
organe zusammengefasst,  die  durch  Erkältung  entstanden  sind  und 
mit  lebhaftem,  sowie  eigenthümlicher  Weise  häufig  wanderndem  Schmerz- 
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gefühl  verlaufen.  In  Folge  dessen  kommt  es  zu  schweren  Bewegungs- 
störungen seitens  der  befallenen  Organe ;  von  den  letzteren  sind  beson- 
ders zu  nennen  die  Muskeln,  Aponeurosen,  Sehnen  und  Sehnenscheiden, 
das  Periost,  sowie  die  Serosa  der  Gelenke.  Indessen  ist  die  Zusam- 
mengehörigkeit aller  dieser  „ rheumatischen  *"  Affectionen  offenbar  nur 
eine  äusserliche;  ebensogut  könnten  auch  andere  Erkältungskrank- 
heiten, wie  die  rheumatische  Peritonitis,  Pleuritis,  Kolik  dem  Begriffe 
Rheumatismus  untergeordnet  werden.  Vor  allem  aber  spricht  gegen 
die  Beibehaltung  der  Krankheitsgruppe  als  solcher  der  Umstand,  dass 
die  Erkältung  nach  neueren  Beobachtungen  nicht  als  ausschliessliche 
Ursache  dieser  ;, rheumatischen  *"  Krankheiten  der  Bewegungsorgane 
angenommen  werden  kann;  ein  Theil  derselben  ist  höchst  wahrschein- 
lich infectiösen  Ursprungs.  Es  empfiehlt  sich  daher  eine  Trennung 
in  der  Weise,  dass  man  als  wirklich  rheumatische,  d.  h.  durch  Erkäl- 
tung hervorgerufene  Krankheit  nur  noch  den  Muskelrheumatismus 
auffasst,  während  der  Gelenkrheumatismus,  als  offenbar  infectiöses 
Leiden,  gesondert  besprochen  werden  muss.  Dabei  darf  allerdings 
nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  bei  unseren  Hausthieren  eine  so  sichere 
und  leichte  Unterscheidung  des  Muskelrheumatismus  und  Gelenkrheu- 
matismus, wie  beim  Menschen,  in  vielen  Fällen  nicht  möglich  ist. 
Einerseits  ist  nämlich  die  Diagnose  besondere  des  Muskelrheumatismus 
wegen  des  Fehlens  aller  subjectiven  Symptome  oft  ausserordentlich 
erschwert;  andererseits  kommen  bei  den  Hausthieren  Complicationen 
der  beiden  Krankheiten  viel  häufiger  vor  als  beim  Menschen.  Neben 
der  Verschiedenheit  in  ätiologischer  Beziehung  bedingt  sodann  die 
Verschiedenheit  des  Processes  selbst  eine  gesonderte  Darstellung.  Der 
Muskelrheumatismus  ist  als  eine  Muskelentzündung  (Myo- 
sitis rheumatica)  aufzufassen,  während  der  Gelenkrheuma- 
tismus eine  Entzündung  von  Gelenken  (Polyarthritis  serosa) 
darstellt.  Beide  Krankheiten  haben  also  ausser  den  Bewegungs- 
störungen und  Schmerzen  gar  nichts  mit  einander  gemein. 

Aetiologie.  Der  Muskelrheumatismus  oder  die  rheumatische 
Muskelentzündung  kommt  am  häufigsten  beim  Pferde,  Hunde  und 
Rinde,  aber  auch  nicht  selten  bei  Schafen  und  Schweinen  vor.  Unter 
70,000  der  Berliner  Hundekhnik  in  den  Jahren  1886 — 94  zugeführten 
kranken  Hunden  waren  nahezu  1500  =  2  Proc.  mit  Muskelrheumatis- 
mus behaftet.  Als  Hauptursache  wird  allgemein  eine  Erkältung 
angenommen.  In  erster  Linie  beschuldigt  man  eine  feuchte  kalte 
Witterung,  kalte  Winde  und  Zugluft,    schlecht  verwahrte  Stallungen, 
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nasse  Weiden,  rasche  Abkühlung  des  Körpers  nach  Torhergehender 
starker  Erhitzung  u.  s.  w.  Im  Gestüte  Mezöhegyes  kommt  beispiels- 
weise der  acute  Muskehrheumatismus  ausschliesslich  im  Frühjahr  und 
Herbst  in  Folge  von  Erkältung  in  seuchenartiger  Verbreitung  bei 
V« — 2jährigen  Fohlen  vor  (Tatray).  Bei  Schafen  sind  ferner  zu 
kalte  Bäder,  sowie  der  Aufenthalt  im  Freien  während  sehr  kalter 
Nächte,  bei  Hunden  eine  kalte  Lagerstätte,  sowie  das  Apportiren  aus 
kaltem  Wasser,  bei  Rindern  Zugluft  im  Stall  zur  Winterszeit,  die 
Veranlassung  des  Muskelrheumatismus,  welcher  aus  diesem  Ghrunde 
auch  am  häufigsten  während  der  kälteren  Jahreszeiten  zu  beobachten 
ist.  Eine  Prädisposition  findet  sich  bei  sehr  yerweichlichten  und 
jugendlichen  Thieren,  so  bei  zarten  Merinolämmern,  femer  bei  Thieren, 
welche  längere  Zeit  in  warmen  Stallungen  gestanden  haben  oder  bei 
geringer  Bewegung  zu  intensiv  gefüttert  worden  sind;  aus  dem  letz- 
teren Grunde  findet  man  den  Muskelrheumatismus  beispielsweise 
auch  sehr  häufig  bei  fetten  Hunden.  Ausserdem  bedingt  das  ein- 
malige Ueberstehen  der  Krankheit  eine  erhöhte  Disposition  für  die- 
selbe. Die  Art  und  Weise  der  Entstehung  des  Muskel- 
rheumatismus durch  Erkältung  ist  noch  nicht  genügend 
aufgeklärt.  Wahrscheinlich  wird  der  Kältereiz  von  den  Temperatur- 
nerven der  Haut  refiectorisch  auf  die  Nerven  der  Muskel  und 
Muskelgefasse  übertragen  und  erzeugt  zunächst  Circulationsstörungen, 
sowie  Veränderungen  in  der  Zusammensetzung  der  einzelnen  Muskel- 
fasern, welche  schliesslich  den  Charakter  einer  ausgesprochenen 
Muskelentzündung  annehmen.  Diese  Erklärung  stützt  sich  auf  die 
physiologische  Thatsache,  dass  der  Stoffumsatz  in  den  Muskeln  schon 
normal  bei  Einwirkung  von  niederen  Temperaturgraden  auf  die  Haut 
gesteigert  wird. 

Aeltere  Theorien.  Die  frühere  Annahme,  wornach  es  in  Folge  der 
Erkältung  zu  einer  Unterdrückung  der  Hautausdünstung  mit  Zurück- 
bleiben gewisser  schädlicher  Stoffe  (Schlacken)  im  Blute  und  im  Anschlüsse 
an  diese  Blutdyskrasie  zu  entzündlichen  Veränderungen  in  den  Muskeln 
komme,  ist  nicht  mehr  aufrecht  zu  erhalteo.  Ebensowenig  erscheint  die 
Hypothese  einer  vermehrten  Milchsäurebildung  im  Muskel  als  Mittel- 
glied zwischen  Erkältung  und  Muskelaffection  berechtigt;  weder  durch  ex- 
perimentell herbeigeführte  Unterdrückung  der  Hautthätigkeit  (Firnissen), 
noch  durch  künstliche  Einverleibung  von  Milchsäure  hat  man  bis  jetzt 
Rheumatismus  erzeugen  können.  Auch  die  Auffassung  des  Muskelrheuma- 
tismus als  eines  rein  neuropathologischen  Processes,  einer  Muskelneuralgie, 
ist  durch  den  Nachweis  entzündlicher  Veränderungen  im  Muskel  selbst  wider- 
legt, wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  unter  dem  Namen  und  Erank- 
heitsbilde  des  Muskelrheumatismus  häufig  noch  verschiedene  andere,  2.6. 
neuralgische,  traumatische,  circulatorische  Störungen  mit  untergelaufen  sind. 
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Offenbar  kann  eine  der  rheumatischen  Myositis  klinisch  vollkommen  gleiche 
Muskelentzündong  anch  durch  Ueberanstrengung  heryorgerufen  werden; 
eine  derartige  traumatische  Muskelentzündung  darf  jedoch  in  Wirklichkeit 
mit  dem  Muskelrheumatismus  nicht  identificirt  werden.  Allerdings  ist  es 
nicht  immer  sehr  leicht,  die  beiden  diagnostisch  aus  einander  zu  halten. 
Von  Laube  (D.  med.  Woch.,  1894.  Nr.  1)  wird  der  Muskelrheumatismus 
Mr  ein  infectiöses  Leiden  gehalten;  derselben  Ansicht  ist  Peltesohn  (D. 
Med.  Zeit.  1898). 

Anatomische  Veränderungen.  Gar  nicht  selten  findet  man  in 
den  yom  Rheumatismus  befallenen  Muskeln  keine  Spur  von  patho- 
logischen Veränderungen,  dies  jedoch  nur  in  leichteren  Fällen,  in 
welchen  die  während  des  Lebens  vorhandene  Hyperämie  oder  g^ng- 
gradige  Entzündung  nach  dem  Tode  nicht  mehr  erkennbar  ist  (ähnlich 
dem  Verschwinden  leichterer  katarrhahscher  Aflfectionen  auf  Schleim- 
häuten nach  dem  Tode).  Bei  höheren  Graden  der  Erkrankung  bieten 
sich  jedoch  die  ausgesprochenen  Erscheinungen  der  Muskelentzündung 
dar:  Hyperämie,  Hämorrhagien,  seröses  Exsudat  und  klein- 
zellige Infiltration  im  interstitiellen  Bindegewebe  (Perimy- 
sium internum),  Erweichung,  Verfärbung,  Zerfall  der  Muskel- 
fasern. Nach  den  Untersuchungen  von  Zschokke  besteht  die 
Muskelerkrankung  beim  Rheumatismus  des  Pferdes  in  trüber  Schwel^ 
lung,  fettigem  und  kleinscholligem  Zerfall  der  Muskelfasern,  sowie  in 
Hyperämie  und  massiger  kleinzelliger  Infiltration  des  Bindeg^ewebs; 
dabei  besteht  jedoch  Neigung  zu  rascher  Regeneration  der  unterge- 
gangenen Muskelfasern.  Bei  einem  Hunde  fand  Siedamgrotzky 
sämmtUche  Aponeurosen  stark  ramiform  geröthet  und  serös  durch- 
feuchtet, die  Muskulatur  hellroth,  die  Capillaren  injicirt;  bei  einem 
anderen  mit  chronischem  Rheumatismus  der  Kaumuskeln  behafteten 
Hunde  eine  hochgradige  interstitielle  chronische  Myositis  in  sämmtlichen 
Kaumuskeln.  Bruckmüller  sah  ebenfalls  das  intermuskuläre  Binde- 
gewebe serös  durchfeuchtet  und  von  einer  röthlichgelben,  gallertigen 
Flüssigkeit  angefüllt,  die  Muskelfasern  waren  bleich,  ohne  Quer- 
streifung und  fettig  degenerirt.  Bei  längerer  Dauer  des  rheumatischen 
Processes  kann  es  schUesslich  zu  entzündlichen  Bindegewebswuche- 
rungen  im  Muskel  kommen,  wobei  sich  die  sog.  rheumatischen 
Schwielen,  d.  h.  Einlagerungen  von  Bindegewebsstreifen ,  bilden; 
ausserdem  tritt  zuweilen  eine  hochgradige  Muskelatrophie  in  den  be- 
fallenen Muskeln  auf. 

Symptome.  A.  Beim  Pferde.  Die  Erscheinungen  des  Muskel- 
rheumatismus sind  beim  Pferde  meist  auf  einzelne  Muskelgruppen, 
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besonders  die  der  Extremitäten  beschränkt,  seltener  beföUt  das  Leiden 
die  ganze  Körpermuskulatur.  Die  Thiere  zeigen  plötzlich  eine 
steife  gespannte  Haltung  und  Bewegung  der  betrofiPenen  Körper- 
theile,  namentlich  der  Extremitäten,  sind  schwer  zum  Aufstehen  und 
zum  Zurücktreten  zu  bringen,  machen  nur  kurze  Schritte,  wobei  die 
Gelenke  nicht  gebeugt,  sondern  möglichst  offen  gehalten  werden;  die 
Bewegung  selbst  ist  häufig  Yon  einem  eigenthümlichen,  lauten  Knacken 
der  Gelenke  begleitet.  Die  erkrankten  Muskeln  fühlen  sich 
schmerzhaft  und  derb  an;  zuweilen  findet  man  ihre  ganze  Um- 
gebung im  Zustande  einer  ödematösen  Schwellung. 

Charakteristisch  ist  femer  das  Ueberspringen  des  Rheu- 
matismus Yon  einem  Körpertheil  auf  den  anderen,  z.  B.  von 
einem  Vorderbein  auf  ein  Hinterbein,  wobei  der  erst  erkrankte  Theil 
auffallend  rasch  wiederhergestellt  sein  kann,  die  ausgesprochene 
Neigung  zu  Recidiven,  sowie  die  Besserung,  ja  selbst  das 
völlige  Verschwinden  der  Krankheit  nach  längerer  Be- 
wegung. Am  häufigsten  werden  die  Schultermuskeln  (rheuma- 
tische Schulterlahmbeit,  Omodynia  rheumatica),  sowie  die  Muskeln 
der  Lendengegend  (rheumatische  Kreuzlähme,  Lenden  weh,  Lumbago) 
ergriffen.  Bei  Affection  der  Schulter  ist  die  Bewegungsfähigkeit 
derselben,  besonders  das  Hochheben  und  Vorwärtsführen  der  Gliedmasse 
(Rheumatismus  des  Sternocleidomastoideus)  gehemmt,  der  Schritt  wird 
kürzer,  die  Thiere  gehen  „schulterlahm'',  schleppen  beim  Zurücktreten 
das  Bein  nach  und  lahmen  stärker  beim  Bergaufgehen,  auf  weichem 
Boden,  sowie  beim  vorwiegenden  Erkranktsein  der  vorgreifenden 
Muskeln  in  der  Volte  mit  dem  kranken  Beine  auswärts.  Die  rheu- 
matische Kreuzlähme  äussert  sich  in  steifer  Haltung,  Empfindlich- 
keit und  Schwäche  der  Lendengegend,  schleppendem  Gange,  er- 
schwertem Aufstehen,  ja  selbst  in  völligem  Unvermögen  der  Nachhand 
zum  Stehen,  Zusammensinken  des  Hintertheils,  sowie  Unfähigkeit  der 
Thiere,  sich  von  selbst  wieder  zu  erheben.  Auch  die  Muskeln  in  der 
Umgebung  des  Hüftgelenkes  können  rheumatisch  erkranken  (rheu- 
matische HüfUahmheit),  wodurch  ein  schleppender  Gang  mit  geringerer 
Beugung  und  Vorwärtsbewegung  des  betroffenen  Hinterbeines,  sowie 
Zusammenknicken  desselben  bei  einseitiger  Belastung  bedingt  wird. 
Ob  beim  Pferde  auch  ein  Rheumatismus  der  Intercostalmuskeln  (Pleuro- 
dynia  rheumatica),  wie  beim  Menschen,  vorkommt,  ist  bei  dem  Fehlen 
jeglicher  subjectiver  Symptome  schwer  zu  entscheiden.  Neben  diesen 
localen  Erscheinungen  beobachtet  man  bei  ausgebreiteterem  Muskel- 
rheumatismus mittelhochgradiges  Fieber  (wir  constatirten  z.  B.  40,1^  C), 
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sowie  vermehrte  Puls-  und  Athemfrequenz;  dagegen  fehlt  jedes  Fieber 
bei  Beschränkung  des  Processes  auf  einzelne  Eörpertheile,  und  es  ist 
hier  nur  der  Puls  etwas  beschleunigt  und  zuweilen  abnorm  hart. 
Schwere  Fälle  von  Muskelrheumatismus  compliciren  sich  zuweilen 
mit  anderen  Erkältungskrankheiten,  so  mit  Katarrhen  des  Respirations- 
und Digestionsapparates,  mit  Kolik,  Pleuritis,  Sehnenaffectionen,  Huf- 
rehe und,  wenn  auch  selten,  mit  Gelenkrheumatismus.  Dadurch  wird 
natürlich  das  Krankheitsbild  ein  wesentlich  anderes  und  der  Ausgang 
kann  selbst  ein  tödtlicher  sein. 

Der  Verlauf  ist  sehr  häufig  ein  acuter  und  zeichnet  sich  in 
diesem  Falle  durch  oft  plötzliches  Verschwinden  der  schwersten  Krank- 
heitserscheinungen, sowie  eine  ziemlich  kurze  Dauer  der  ganzen  Krank- 
heit aus;  nach  wenigen  Tagen  bis  längstens  einer  Woche  ist  Heilung 
eingetreten.  Doch  bleibt  immer  eine  Neigung  zu  Recidiven  zurück. 
Der  Muskelrheumatismus  verläuft  indess  gern  auch  chronisch  und 
kann  ein  äusserst  hartnäckiges,  schwer  zu  bekämpfendes  Leiden  dar- 
stellen, das  sich  über  Wochen  und  Monate  hinzieht;  es  gilt  dies  be- 
sonders von  manchen  Schulter-  und  Lendenlahmheiten.  La  vereinzelten 
Fällen  von  schwerem,  allgemeinem  Rheumatismus  kann  beim  Pferde 
der  Tod  eintreten. 

B.  Beim  Rinde  tritt  der  Muskelrheumatismus  so  ziemlich  in 
derselben  Weise  auf,  wie  er  beim  Pferd  beschrieben  wurde,  nur  sind 
€omplicationen  mit  Gelenkrheumatismus  häufiger.  Die  Lieblingsstellen 
sind  auch  hier  die  Schultern  und  die  Lendengegend;  bald  werden  nur 
einzelne  Extremitäten,  bald  fast  alle  Muskeln  des  Körpers  befallen, 
so  dass  die  Thiere  offc  ganz  steif  dastehen,  stöhnen  und  weder  den 
Hals  noch  die  Beine  zu  bewegen  im  Stande  sind.  Zuweilen  ähnelt 
das  Krankheitsbild  dem  der  Genickstarre.  Die  ergriffenen  Muskeln 
fühlen  sich  ebenfalls  gespannt  und  schmerzhaft  an.  Die  Innentempe- 
ratur ist  bei  acuten  Anföllen  fieberhaft  gesteigert  (40 — 41^  C),  die 
Athmung  in  einzelnen  Fällen  ganz  auffallend  angestrengt.  Bezüglich 
des  Verlaufes  ist  zu  bemerken,  dass  der  Muskelrheumatismus  des  Rindes 
häufig  chronisch  wird.  Schwere  acute  Fälle  können  indessen  auch 
rasch  zum  Tode  führen. 

G.  Beim  Hunde  localisirt  sich  der  rheumatische  Process  vorwiegend 
auf  die  Muskeln  des  Halses  und  Rückens,  sowie  auf  die  Psoasgruppe, 
geht  jedoch  nicht  selten  auf-  den  ganzen  Körper  über.  Ein  Haupt- 
symptom ist  das  Schreien  der  Thiere;  manche  derselben  schreien 
schon  bei  dem  geringsten  Versuche  zum  Gehen  und  der  oberflächlichsten 
Berührung,   einige   selbst  schon  aus  Furcht  vor  der  Berührung.     Am 
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schmerzhaftesten  ist  für  die  Hunde  das  Aufheben  vom  Boden,  das  Auf- 
richten des  Kopfes  und  das  Strecken  der  Gliedmassen  sowie  die  Pal- 
pation der  Psoasmuskeln  (Lumbago  rheumatica).  Die  Bew^^gen 
der  Thiere  sind  steif,  gespannt,  ängstlich,  der  Hals  wird  oft  auffallend 
steif  gehalten;  häufig  sind  die  Patienten  auch  gar  nicht  mehr  im  Stande, 
sich  vorwärts  zu  bringen,  sondern  liegen  anhaltend.  Namentlich  das 
Treppensteigen  ist  sehr  erschwert  oder  ganz  unmöglich  gemacht.  Die 
Empfindlichkeit  der  einzelnen  Theile  wechselt  jedoch  sehr  rasch;  oft 
können  anscheinend  sehr  schwer  erkrankte  Muskelgruppen  nach  ganz 
kurzer  Zeit  wieder  in  normaler  Weise  benutzt  werden,  während  der 
rheumatische  Process  an  eine  andere  Stelle  weiter  gewandert  ist.  Die 
Futteraufnahme  ist  auch  bei  schwerer  Erkrankung  oft  noch  vollständig 
normal,  zuweilen  ist  indess  das  Kauen  beim  Ergriffensein  der  Kau- 
muskeln erschwert;  ausserdem  beobachtet  man  öfters  Verstopfung, 
indem  das  Anstellen  zum  Kothabsatze  Schmerzen  verursacht  und  letz- 
terer daher  unterlassen  wird.  Nicht  selten  nimmt  der  Muskelrheu- 
matismus beim  Hunde  einen  chronischen  Verlauf;  diese  inveterirten 
Fälle  trotzen  zuweilen  selbst  einer  Monate  hindurch  fortgesetzten  me- 
dieamentösen  Behandlung.  In  ihrem  Verlaufe  entwickelt  sich  auch 
zuweilen  Muskelatrophie. 

D.  Beim  Schafe  sind  es  besonders  die  Lämmer,  welche  von 
Muskelrheumatismus  befallen  werden  (sog.  Steifigkeit,  Steife,  Ver- 
schlag); die  Erkrankung  ist  theils  eine  örtliche,  theils  eine  allgemeine. 
Die  Thiere  zeigen  einen  steifen  Gang,  gehen  wie  auf  Stelzen,  halten 
Rücken  und  Hals  steif,  wobei  Hals  und  Kopf  oft  anhaltend  nach  einer 
Seite  gewendet  werden,  und  bieten  insbesondere  auch  die  Erscheinungen 
der  Kreuzlahmheit.  Die  erkrankten  Muskeln  fQhlen  sich  schmerzhaft 
und  derb  an.  Dabei  werden  Bewegungen  womöglich  vermieden  und 
die  Thiere  liegen  viel.  Der  Verlauf  ist  auch  hier  gewöhnlich  ein 
rascher  und  es  tritt  meist  nach  4—6  Tagen  Heilung  ein;  in  anderen 
Fällen  ist  das  Leiden  ein  langwieriges. 

E.  Beim  Schweine  complicirt  sich  der  Musk^lrheumatismus  wie 
beim  Rinde  ebenfalls  häufig  mit  Gelenkrheumatismus.  Die  Thiere 
zeigen  steife  Beine,  steifen,  schmerzhaften  Gang  (sog.  « Klamm *)f 
sowie  steifen  Rücken.  Es  sollen  sich  beim  Schweine  besonders  auch 
gastrische  Störungen  hinzugesellen,  auch  soll  c^  eine  lähmungsartige 
Schwäche  im  Hintertheile  zurückbleiben. 

Differentialdiagnose.  Der  Muskelrheumatismus  kann  zunächst 
mü   einer  Reihe   chirurgischer  Affectionen   der   Extremitäten 


Muakelrheamatismus.  gg5 

verwechselt  werden,  so  besonders  mit  Huf-,  Sehnen-,  Knochen-  und 
Gelenksleiden;  verg^.  in  dieser  Beziehung  die  Lehrbücher  der  Chirurgie. 
Vom  Gelenkrheumatismus  lässt  er  sich  insofern  leicht  unter- 
scheiden, als  bei  diesem  immer  eine  Erkrankung  eines  Gelenkes  in 
Form  von  Schwellung,  höherer  Temperatur,  Schmerzhaffcigkeit  u.  s.  w. 
vorhanden  ist;  doch  können  Entzündungen  tieferliegender,  einer  Pal- 
pation nicht  zugänglicher  Gelenke  beim  Gelenkrheumatismus  immerhin 
das  Erankheitsbild  des  Muskelrheumatismus  vortäuschen,  wobei  aber 
jedenfalls  der  Nachweis  eines  rheumatisch  afficirten,  schmerzhaft  an- 
zufühlenden Muskels  zu  erbringen  ist.  Schwieriger  ist  die  Unter- 
scheidung einer  rheumatischen  Kreuzlahme  von  der  durch  Rücken- 
marksleiden oder  traumatische  äussere  Einwirkungen 
erzeugten  Lähmung  der  Nachhand;  die  Veranlassung  sowie  etwaige 
anderweitige  Symptome  von  Muskelrheumatismus  sind  hier  von  grossem 
Werthe.  Beim  Pferde  ist  ferner  die  rheumatische  Kreuzlähme  im  Ver- 
laufe des  acuten  Muskelrheumatismus  in  ihren  Erscheinungen  sehr 
ähnlich  der  bei  Hämoglobinämie  auftretenden  Lähmung  der  Nach- 
hand; auch  im  letzteren  Falle  handelt  es  sich  um  eine  rheumatische 
Myositis.  Beim  gewöhnlichen  Muskelrheumatismus  kommt  es  indess 
nicht  zur  Hämoglobinämie  und  Hämoglobinurie.  Rheumatische  Hämo- 
globinämie und  Muskelrheumatismus  sind  beim  Pferde  demnach  nur 
graduell  verschiedene  Krankheiten.  Endlich  kann  der  Muskelrheuma- 
tismus verwechselt  werden  mit  Pleuritis,  Nephritis,  Osteo- 
myelitis und  gewissen  rheumatoiden  Affectionen,  wie  sie  2.  B.  im 
Verlaufe  mancher  Infectionskrankheiten,  sowie  bei  Bronchiektasien  auf- 
treten. Beim  Rinde  sind  Verwechslungen  mit  Cerebrospinal-Meningitis 
(Genickstarre)  vorgekommen. 

Therapie.  Die  Behandlung  bei  örtlich  beschränktem  Muskel- 
rheumatismus ist  eine  äusserliche.  Sie  besteht  in  dem  Frottiren 
der  erkrankten  Stellen  nach  vorheriger  Besprengung  mit  reizenden 
Mitteln,  so  z.  B.  mit  Campherspiritus  für  sich  allein  oder  zu- 
sammen mit  Terpentinöl  oder  Rosmarinöl  (1  :  10),  mit  Senföl 
(1  :  50),  Salmiakgeist  (1  :  15),  Arnikatinctur  etc.,  wobei  indess 
das  mechanische  Moment  des  Reibens  die  Hauptrolle  spielt.  Ferner 
empfehlen  sich  Priessnitz^sche  Umschläge,  die  Application  kalter 
Douchen  mit  nachfolgender  warmer  Einhüllung,  die  Anwen- 
dung der  Massage,  sowie  das  künstliche  Herbeiführen  eines  ört- 
lichen Schweissausbruches.  Zu  letzterem  Zwecke  werden  die 
leidenden  Theile   mit  möglichst    warmem   Seifenwasser   abgewaschen. 
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stark  frottirt  und  sodann  mit  wollenen  Decken  eingehüllt.  Ausserdem 
ist  besonders  bei  chronischen,  sehr  hartnäckigen  Rheumatismen  der 
Schulter  eine  subcutane  Einspritzung  von  Veratrin  ein  viel  benutztes 
Mittel.  Man  spritzt  dasselbe  beim  Pferde  in  Dosen  von  0,05 — 0,1  in 
1— 2  g  Weingeist  gelöst  unter  die  Haut  der  Schultergegend,  steigt 
täglich  um  etwa  1  cg  und  setzt  alle  4 — 5  Tage  einmal  aus.  Nach 
jeder  Einspritzung  empfiehlt  es  sich  wegen  der  unmittelbar  darauf 
eintretenden  Unruheerscheinungen  die  Thiere  zu  bewegen.  Bei  Hun- 
den lässt  sich  femer  durch  eine  Morphiumin jection  die  schmerz- 
hafte Affection  der  Lendenmuskeln  (Lumbago)  Yorübergehend  beseitigen. 
Dagegen  ist  wegen  der  gefährlichen  Nebenwirkungen  (Kolik,  Ver- 
giftungserscheinungen) die  combinirte  Anwendung  von  Morphium  und 
Atropin  beim  Schulterrheumatismus  der  Pferde  zu  widerrathen. 

Bei  allgemeinem  Muskelrheumatismus  ist  die  innerliche 
Anwendung  der  Salicylsäure  oder  des  salicylsauren  Natriums 
in  erster  Linie  zu  erwähnen.  Man  gibt  beide  Mittel  grösseren  Thieren 
(Pferd  und  Rind)  in  Dosen  von  25 — 50,0  2— 3mal  im  Tage,  kleineren 
Thieren  (Hunden,  Schweinen,  Schafen)  2 — 8,0  pro  die.  Im  Allgemeinen 
ist  das  salicylsäure  Natrium  der  die  Schleimhäute  leicht  anätzenden 
und  daher  häufig  von  Appetitstörungen  gefolgten  Salicylsäure  vorzu- 
ziehen; man  gibt  das  Natriumsalz  grösseren  Thieren  in  Pillen-  oder 
Latwergenform,  kleineren  in  Lösung.  Für  Pferde  eignet  sich  bei- 
spielsweise die  nachfolgende  Receptform:  Rp.  Natrii  salicylici  100,0; 
Pulv.  Rad.  Liquirit.  25,0;  Parin.  secal.  et  Aqu.  fontan.  qu.  s.  f.  Elec- 
tuar.  M.  D.  S.  Sstündlich  den  3.  Theil  zu  geben.  Für  Hunde  und 
Schweine  verschreibt  man  je  nach  Grösse  und  Alter:  Rp.  Natrii  sali- 
cylici 2-8,0;  Aqu.  destill.  150,0;  M.  f.  Sol.  D.  S.  stündlich  einen 
Esslöflfel  voll.  Statt  der  Salicylsäure  und  des  salicylsauren  Natriums 
wendet  man  auch  das  Salol  an.  Das  Salol  soll  vor  der  Salicylsäure 
den  Vorzug  haben,  dass  es  keine  üblen  Nebenwirkungen  hat  und 
den  Magen  nicht  reizt;  es  scheint  übrigens  im  Körper  lediglich  als 
maskirte  Salicylsäure  zu  wirken.  Man  gibt  das  Salol  Hunden  zu 
0,25—1,0  pro  dosi  und  1 — 4,0  pro  die.  Wir  können  nach  unseren 
Erfahrungen  die  gute  Wirkung  des  Salols  bestätigen.  Dasselbe  ist 
für  die  grossen  Hausthiere  allerdings  in  der  Regel  zu  theuer.  Neben 
Salol  ist  ferner  das  Antipyrin  bei  Hunden  als  ein  sehr  gutes 
Antirheumaticum  zu  empfehlen.  Wir  verschreiben  es  beispielsweise 
Hunden  in  folgender  Form:  Rp.  Antipyrini  5,0;  Aquae  destillatae 
150,0.  M.  D.  S.  3stündlich  einen  Esslöffel  voll.  Aehnlich  wirkt  Anti- 
febrin,  Salipyrin  und  Salophen. 
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Auch  die  Verabreichung  eröflfhender,  laxirender  Mittel  ist  sehr 
Terbreitet;  besonders  gibt  man  bei  fieberhaftem  acutem  Muskelrheu- 
matismus des  Pferdes  den  Brechweinstein.  Bei  Hunden  ist  von 
jeher  die  Tinctura  Seminis  Colchici,  täglich  2 — 3mal  5  bis 
15  Tropfen,  als  leichtes  Abführmittel  und  specifisches  Antirheumaticum 
gerühmt  worden.  Weiter  kann  das  Auftreten  eines  allgemeinen 
Schweissausbruches  theils  durch  äusserliche  Mittel  (Einschlagen 
des  ganzen  Körpers  in  feuchte  Tücher  mit  nachheriger  Einhüllung 
in  wollene  Decken),  theils  durch  innerlich  verabreichte  Diaphoretica 
versucht  werden.  Von  den  letzteren  wirken  jedoch  bei  Pferden  nur 
das  Arecolinum  hydrobromicum  (0,1)  und  das  Pilocarpinum 
hydrochloricum  in  sehr  hohen  Dosen  (grösseren  Pferden  0,4 — 0,8, 
Fohlen  0,2 — 0,3  in  5 — 10  g  Wasser  gelöst  und  unter  die  Haut  ge- 
spritzt). Hübner  wandte  so  das  Pilocarpin  bei  einem  ^M jährigen 
Fohlen  gegen  Muskelrheumatismus  mit  Erfolg  an  (0,25  Pilocarpin  in 
4,0  Wasser  gelöst);  Schweissausbruch  erfolgte  jedoch  erst  nach 
2  Stunden,  dauerte  dann  aber  3  Stunden  lang  an.  Dagegen  hatte 
Siedamgrotzky  mit  4 — 5  Tage  lang  fortgesetzten  Injectionen  von 
0,2 — 0,4  Pilocarpin  bei  3  Pferden  keinen  Erfolg.  Jede  Erkältung 
der  auf  irgend  eine  Weise  in  Schweiss  versetzten  Thiere  muss  selbst- 
verständlich sorgfaltig  verhütet  werden.  Neben  diesen  Mitteln  ist  für 
Ruhe,  warmen  zugfreien  Aufenthalt,  sowie  für  massige  diäte  Fütte- 
rung Sorge  zu  tragen. 

Acute  Muskeldegeneration  (parenchymatöse  Myositis).  Nach  über- 
mässigen Anstrengungen  der  Körpermuskulatur,  insbesondere  beim  ü eber- 
hetzen, nach  Distanzritten,  auf  Rennbahnen  (sog.  Bennbahnkrankheit), 
nach  langem  Stehen  bei  Eisenbahntransporten  (sog.  Eisenbahnkrankheit 
beim  Rind),  nach  dem  Abwerfen,  sowie  in  schweren  Fällen  von  Hämoglo- 
binämie  (Lumbago)  entwickelt  sich  namentlich  bei  Pferden,  seltener  bei 
Rindern,  eine  acute  parenchymatöse  Muskeldegeneration,  an  welche 
sich  die  Erscheinungen  der  Myositis  parenchymatosa  (Schwellung,  Schmerz- 
haftigkeit)  anschliessen.  Am  häufigsten  werden  die  Rücken-  und  Kruppen- 
muskeln, die  Psoasmuskeln,  der  Quadriceps  und  die  Anconäen  betroffen. 
Je  nach  dem  Grade,  der  Ausdehnung  und  der  Localisation  der  Muskeldegene- 
ration besteht  entweder  allgemeine  Lähmung  oder  Kreuzlähmung 
bezw.  Kreuzschwäche  oder  nur  Lähmung  der  Kniescheibenstrecker  und 
Ellenbogenstrecker  (fälschlich  sog.  Cruralis-  und  Radialislähmung).  Zu- 
weilen beobachtet  man  auch  Colikerscheinungen  (sog.  Ermüdungscolik) 
und  hohes  Fieber.  Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen 
makroskopisch  in  blasser,  hellgrauer,  zuweilen  fischfleisch  ähnlich  er  Farbe 
und  abnormer  Brüchigkeit  der  Muskulatur,  welche  wie  gekocht  aussieht. 
Zuweilen  kommt  es  auch  zu  Blutungen  in  den  Muskeln.  Mikroskopisch 
findet  man  neben  secundären  Entzündungserscheinungen  die  verschiedensten 
Formen  der  Muskeldegeneration:  trübe  Schwellung  (albuminoide  Trü- 
bung), fettige,  hyaline  und  wachsartige  Degeneration.    Der  Aus- 
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gang  ist  yerschieden.  Zuweilen  sterben  die  Thiere  rasch  in  F<»lge  all- 
gemeiner Lähmung;  in  anderen  Fällen  entwickelt  sich  theils  eine  acute, 
theils  eine  chronische  degenerative  Atrophie  an  den  befallenen  Muskel- 
partien mit  anhaltenden  Schwäche-  und  Lähmungserscheinungen.  Die  Be- 
handlung beeteht  im  Hängegurt,  Massiren,  Elektrisiren ,  sowie  in  sub- 
cutanen Coffein-  und  Oampherinjectionen.  Literatur:  Fröhner,  M.  f. 
p.  Th.,  VIII.  Bd.;  Compend.  der  speciellen  Chirurgie,  1899;  Allg.  Chirurgie, 
1900.  S.  268.  —Wilhelm,  8.  J.  B.,  1897.  —  Bartke,  D.  th.W.,  1898. 
S.  101.  —  Lottermoser,  Z.  f.Vet.,  1899.  S.  214.  —  Estor,  D.  th.W., 
1899.  S.  233. 
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—  DiEM,  W.  f.  Th.,  1898.  S.  203.  -  Tetzner,  Z.f.  Vet.,  1899.  S.  53.  Mit  Lite- 
ratur. —  Fröhner,  Allg.  Chirurgie,  1900.  S.  225. 

Begriff.  Der  Gelenkrheumatismus  stellt  eine  mit  Fieber  und 
allgemeinen  Störungen  verlaufende  Infectionskrankheit  mit  Ent- 
zündung meist  mehrerer  Gelenke  (Polyarthritis)  dar,  welche 
unter  den  Hausthieren  am  häufigsten  beim  Rinde  beobachtet  wird. 
Nach  Ehrhardt  sind  von  den  in  der  Züricher  Poliklinik  behandelten 
Rindern  1 — 3  Proc.  mit  Gelenkrheumatismus  behaftet.  Erkrankungen 
anderer  Thiere  sind  seltener;  doch  kommt  das  Leiden  auch  bei  Ziegen, 
beim  Hund  und  Schwein,  sowie  sehr  selten  auch  beim  Pferde  vor. 
Unter  70,000  dem  Berliner  Hundespitale  in  den  Jahren  1886 — 94  zu- 
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geführten  kranken  Hunden  befanden  sich  beispielsweise  nur  92  Fälle 
von  Gelenkrheumatismus  (gegenüber  1462  Fällen  von  Muskelrheu- 
matismus). Dass  beim  Pferd  ebenfalls  Gelenkrheumatismus  vorkommt, 
ist  auch  in  neuerer  Zeit  durch  exakte  Beobachtungen  unzweifelhaft 
erwiesen  worden  (Pfeiffer,  Tetzner).  Die  arthritischen  Affectionen 
der  Säuglinge  gehören  jedoch  nur  zu  einem  kleinen  Theile  hieher. 
Es  empfiehlt  sich  vielmehr,  dieselben  zusammen  mit  den  pyämischen 
Gelenkentzündungen  abzuhandeln,  mit  denen  sie  in  der  Literatur  viel- 
fach verwechselt  worden  sind. 

Aetiologie.  Die  Hauptursache  des  Gelenkrheumatismus  ist  früher 
in  einer  Erkältung  gesucht  worden,  wobei  dieselben  Momente  wie  beim 
Muskelrheumatismus  (Zugluft,  feuchte  Kalte,  schlechte  Stallungen)  be- 
schuldigt zu  werden  pflegten.  Es  ist  indess  zweifellos,  dass,  wie 
beim  Menschen,  so  auch  bei  unseren  Hausthieren  der  Ge- 
lenkrheumatismus eine  Infectionskrankheit  darstellt,  bei 
welcher  die  Erkältung  nur  die  Rolle  einer  prädisponirenden  Gelegen- 
heitsursache spielt.  Die  Erkältung  begünstigt  lediglich,  wie  bei  anderen 
Infectionskrankheiten  so  auch  hier,  das  Eindringen  der  Erankheits- 
stoffe  in  den  Körper  und  deren  Vermehrung,  indem  sie  den  Körper 
schwächt  und  weniger  widerstandsfähig  macht.  Beweise  für  die 
infectiöse  Natur  der  Krankheit  sind:  die  fieberhaften  Allgemein- 
erscheinungen, sowie  das  für  Infectionskrankheiten  charakteristische 
Initialstadium;  die  gleichzeitige  Affection  mehrerer,  von  ein- 
ander oft  weit  entfernter  Gelenke;  die  auch  bei  unseren  Hausthieren 
zuweilen  hinzutretende  Endocarditis;  das  Vorkommen  der  Krankheit 
in  Musterwirthschaften  und  Musterställen,  wobei  eine  Erkältung 
ausgeschlossen  werden  kann.  Im  üebrigen  sind  die  Infections- 
stoffe  des  Gelenkrheumatismus  bacteriologisch  noch  nicht  genauer  be- 
kannt. Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  verschiedene  Spaltpilze  das 
Krankheitsbild  des  Gelenkrheumatismus  hervorrufen  können,  dass  somit 
letzterer  keine  ätiologische  Einheit  nach  dieser  Richtung  hin  darstellt. 

Puerperale  Polyarthritis.  Von  verschiedenen  Seiten  ist  der  Gelenk- 
rheumatismus  beim  Bind  mit  dem  Zurückbleiben  und  Faulen 
der  Nachgeburt  in  Verbindung  gebracht  worden.  Auer  fand  den 
Gelenkrheumatismus  fast  ausscbliesslich  nur  bei  jüngeren  Kühen  nach  dem 
2.  oder  8.  Kalbe  und  konnte  in  '/t  aller  von  ihm  beobachteten  Krankheits- 
fälle (zusammen  67)  anamnestisch  Abortus  oder  zurückgebliebene  Nachgeburt 
nachweisen;  er  hält  daher  die  Resorption  septischer  Stoffe  im  Uterus  geradezu 
für  die  Ursache  dieser  Gelenkrheumatismen.  Auch  Dinter  und  Dessart 
sahen  das  Leiden  ausschliesslich  nur  bei  Kühen,  die  frisch  gekalbt  hatten. 
Friedberger  n.  FrOhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.   5.  Aufl.    44 
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Aus  diesen  Beobachtungen  ergab  sich  die  Folgerung,  dass  beim  Bind 
der  puerperale  Uterus  als  eine  Hauptquelle  für  die  Einwande- 
rung der  den  Geleokrheumatismus  erzeugenden  Infectionsstoffe 
angesehen  werden  muss.  Nach  Hess,  Guillebeau,  Ehrhard  u.  A. 
sind  jedoch  diese  puerperalen  Polyarthriten  als  secundäre,  secretorisohe 
Metastasen  aufzufassen  und  vom  Gelenkrheumatismus  zu  trennen  (zum 
Theil  soll  es  sich  auch  um  tuberkulöse  Arthriten  handeln). 

Bacteriologisches.  Beim  Menschen  vermuthet  man  als  Infectionsstoff 
ein  von  den  Mandeln  eindringendes  Plasmodium,  da  der  Gelenkrheuma- 
tismus sehr  häufig  mit  Tonsillitis  complicirt  ist  (nach  Fiedler  unter 
655  Fällen  158mal).  Nach  Edlefsen  handelt  es  sich  um  eine  miasmatisch- 
contagiöse  Krankheit,  welche  mit  der  Abnahme  der  Niederschläge  an  Häufig- 
keit steigt  und  an  gewisse  Oertlichkeiten  gebunden  sein  kann  („Bheumatismus- 
häuser');  Hilfsursachen  sind  üeberanstrengung  und  Erkältung.  Thiroloix 
und  Andere  glauben  den  specifischen  Bacillus  nachgewiesen  zu  haben. 

Pathologische  Anatomie.  Die  anatomischen  Veränderungen  in 
den  Gelenken  bestehen  der  Hauptsache  nach  in  einer  serösen  bezw. 
sero-fibrinösen  Synovitis,  sowie  bei  chronischem  Verlaufe  in  ent- 
zündlich degenerativen  Gelenksveränderungen ;  eine  eiterige  Synovitis 
wird  in  der  Regel  nicht  beobachtet.  Meist  sind  mehrere  Gelenke 
gleichzeitig  befallen.  Bei  acutem  Verlaufe  findet  man  die  Synovialis 
höher  geröthet,  selbst  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  getrübt  und  ge- 
schwollen, sowie  bald  auch  verdickt,  die  Gelenkszotten  vascularisirt  und 
vergrössert.  Die  Synovialflüssigkeit  ist  vermehrt ,  röthlich  gefärbt 
und  oft  auch  getrübt.  Die  Gelenkknorpel  sind  im  Anfange  stärker 
geröthet,  später  werden  sie  gelblich  gefärbt  und  zeigen  eine  rauhe, 
sammetartige  Oberfläche.  Die  Gewebe  in  der  Umgebung  des  Gelenkes 
erscheinen  ebenfalls  injicirt,  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  .sowie  serös 
infiltrirt  (Periarthritis) ;  insbesondere  ist  das  Bindegewebe  sulzig  ge- 
schwollen, die  benachbarten  Muskeln  sind  ödematös  und  erweicht.  Die 
Gelenkenden  der  Knochen  sind  hyperämisch  und  selbst  hämorrhagisch 
infiltrirt,  desgleichen  das  Knochenmark.  Bei  chronischem  Verlaufe 
verdickt  sich  die  Synovialis  sehr  stark  und  die  Innenfläche  des  Ge- 
lenkes erhält  oft  einen  gefassreichen,  bindegewebigen  Ueberzug  (Ar- 
thritis pannosa);  die  Gelenksknorpel  zerfallen  fettig,  zeigen  Sub- 
stanzverluste (Usuren)  und  lösen  sich  zum  Theil  ab.  In  seltenen  Fällen 
entwickelt  sich  wie  beim  Menschen  eine  Arthritis  deformans.  So 
beobachtete  Moore  eine  Verwachsung  der  Knochen  der  Vorderfuss- 
wurzel  mit  einander  und  mit  dem  Metacarpus,  sowie  unregelmässige 
Osteophytbildung  bei  einem  mit  chronischem  Gelenkrheumatismus  be- 
hafteten Himde.  Von  Allgemeinveränderungen  im  Körper  ist 
der  zuweilen  gemachte  Befund  einer  Endocarditis,  Pleuritis  und 
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Peritonitis   hervorzuheben;   die   übrigen  Veränderungen  sind  nicht 
von  Belang. 

Symptome.  Die  wichtigste  Erscheinung  des  Gelenkrheumatismus 
besteht  im  Auftreten  von  Gelenks  seh  wellungen.  Dieselben  er- 
scheinen meist  ganz  plötzlich,  häufig  über  Nacht,  und  können  in 
kurzer  Zeit  eine  beträchtliche  Grösse  erreichen.  Sie  befallen  ge- 
wöhnlich mehrere  Gelenke  an  einem  oder  an  verschiedenen 
Beinen.  Lieblingsstellen  sind  das  Garpal-,  Tarsal-  und  Knie- 
gelenk. Die  übrigen  Gelenke  werden  häufig  in  deutlich  auf- 
steigender Weise  betroffen.  Selten  erkrankt  nur  ein  Gelenk  (mon- 
articuläre  Form).  Die  Schwellungen  sind  höher  temperirt  und  sehr 
schmerzhaft,  fühlen  sich  gespannt  und  an  einigen  Stellen  fluctuirend 
an  und  erstrecken  sich  rings  um  das  Gelenk;  die  Haut  ist  an  nicht 
pigmentirten  Stellen  deutlich  geröthet.  Auch  die  benachbarten  Theile 
(Sehnen,  Sehnenscheiden,  Muskeln)  werden  in  den  Entzündungsprocess 
hereingezogen  imd  sind  geschwollen.  In  Folge  dieser  Gelenksaffectionen 
zeigen  die  erkrankten  Thiere  ein  ausserordentlich  starkes  Hinken, 
welches  dem  Laien  den  Gedanken  an  einen  Enochenbruch  erwecken 
kann.  Die  Schmerzhafbigkeit  der  Schwellungen  beim  Berühren  zum 
Zwecke  der  Untersuchung,  beim  Beugen,  Strecken  oder  Drehen  der 
Gelenke  kann  so  stark  sein,  dass  die  Thiere  umzufallen  drohen.  Aus 
diesem  Ghrunde  wird  auch  jede  Bewegung  oder  das  Berühren  des 
Bodens  mit  dem  erkrankten  Beine  möglichst  vermieden  und  die  Thiere 
liegen  häufig  anhaltend,  wobei  sie  zuweilen  laut  stöhnen,  mit  den 
Zähnen  knirschen  etc.  und  nur  schwer  oder  gar  nicht  zum  Aufstehen 
zu  bringen  sind.  Gleichzeitig  ist  im  Anfange  der  Erkrankung  die 
innere  Körpertemperatur  fieberhaft  gesteigert  und  durchschnittlich 
um  1 — 2  ^  C.  erhöht;  der  Puls  ist  klein  und  hart  und  beträgt  beim 
Rinde  70 — 90  Schläge  per  Minute.  Die  Futteraufnahme  und  das 
Wiederkäuen  sind  unterdrückt,  das  Flotzmaul  ist  trocken,  die  Eoth- 
ausscheidung  verzögert,  die  Milchsecretion  liegt  darnieder,  die  Milch 
selbst  ist  von  säuerlichem  Geschmacke  und  gerinnt  leicht.  Dazu 
kommt  häufig  beim  Binde  schon  nach  den  zwei  ersten  Tagen  der 
Erkrankung  eine  auffallende  Abmagerung. 

Ausser  diesen  gewöhnlichen  Krankheitserscheinungen  beobachtet 
man  in  manchen  Fällen  eigenthümliche  Gomplicationen.  Zunächst 
kann  sich,  insbesondere  beim  Rinde,  eine  acute  ulceröse  Endo- 
carditis  entwickeln,  welche  zuweilen  zum  plötzlichen  Tode  führt. 
Diesbezügliche  Beobachtungen  sind   von  Leblanc,  Hering,  Rüste, 
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Meyer,  Tetzner  u.  A.  gemacht  worden;  vergl.  die  einschlägige  Lite- 
ratur beim  Kapitel  der  Endocarditis.  Sodann  findet  man  zuweilen 
die  Erscheinungen  einer  Pleuritis,  Peritonitis,  Pericarditis, 
Laryngitis  sowie  Sehnenscheidenentzündungen.  Diese 
Gomplicationen  sowie  die  beim  Menschen  zuweilen  beobachteten  Ex- 
antheme (Urticaria)  sind  ohne  die  Annahme  einer  allgemeinen  Infec- 
tionskrankheit  nicht  verständlich. 

Der  Verlauf  ist  meistens  ein  chronischer,  seltener  ein  acuter. 
Li  einzelnen  Fällen  tritt  unter  Nachlass  des  Fiebers  gleichzeitig  auch 
eui  Rückgang  der  entzündlichen  Gelenksschwellungen  und  nach  2  bis 
3  Wochen  entschiedene  Besserung  oder  Heilimg  ein;  derartige  günstig 
verlaufende  Erkrankungen  gehören  jedoch  zu  den  Ausnahmen.  Sehr 
häufig  ist  die  Heilung  auch  nur  eine  scheinbare,  indem  sehr  bald 
Recidive  eintreten;  es  kann  beispielsweise  ein  hochgradig  erkranktes 
Gelenk  auffallend  rasch  abheilen,  worauf  jedoch  nach  wenigen  Tagen 
ein  anderes,  entferntes  von  Neuem  ergriffen  wird  (Wandern  des  Ge- 
lenkrheumatismus). Weitaus  in  den  meisten  Fällen  ist  der 
Verlauf  ein  sehr  langwieriger  und  dabei  sehr  ungünstiger. 
Die  fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  verschwinden  zwar,  die  Ge- 
lenksaffectionen  dagegen  bleiben  und  mit  ihnen  die  Bewegungsstörungen. 
In  den  Gelenken  treten  allmählich  chronische  degenerative  Verände- 
rungen auf,  die  Thiere  kommen  in  der  Ernährung  zurück,  lassen  in 
der  Milchsecretion  mehr  und  mehr  nach,  leiden  an  Verdauungsstörungen 
imd  Magendarmkatarrhen,  besonders  sehr  heftigen  Diarrhöen,  werden 
zunehmend  schwächer  und  magerer,  die  Muskelgruppen  über  den  be- 
fallenen Gelenken  (Schultermuskeln  etc.)  atrophiren,  die  Extremitäten 
werden  steif,  verkrümmt,  die  Gelenke  bleiben  verdickt.  Der  Zustand 
kann  in  dieser  Weise  2 — 3  Monate  und  mehr  dauern;  Dam  mann  be- 
obachtete bei  einem  Pferde  eine  Smonatliche  Dauer  ohne  Heilung.  Wer- 
den daher  die  Thiere  nicht  frühzeitig  geschlachtet,  so  gehen  sie  häufig 
an  Erschöpfung  und  Schwäche,  wozu  in  Folge  des  anhaltenden  Liegens 
Decubitus  tritt,  zu  Grunde.  Die  Prognose  muss  daher  jeden- 
falls beim  Rinde  ungünstig  gestellt  werden;  beim  Hunde  und 
Schweine  scheint  sie  nach  unseren  Erfahrungen  etwas  günstiger  zu  sein. 

In  differentialdiagnostischer  Hinsicht  kommen  namentlich 
die  traumatischen,  die  puerperalen,  die  pyämischen  und  die  tubercu- 
lösen  Arthriten  in  Betracht. 

Therapie.  In  prophylaktischer  Beziehung  kann,  bevor  das 
Wesen  des  Infectionsstoffes  nicht  näher  erforscht  ist,  nur  die   Ver- 
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meidung  der  wichtigsten  Gelegenheitsursache  des  Gelenkrheumatismus, 
der  Erkältung,  angestrebt  werden;  insbesondere  sind  Pferde  nach 
dem  Warmwerden  abzureiben  und  zu  bedecken  oder  langsam  fort- 
zubewegen. Ausserdem  wäre  beim  Rinde  eine  frühzeitige  Entfernung 
der  Nachgeburt,  sowie  eine  gründliche  Desinfection  des  Uterus  für 
alle  Fälle  im  Auge  zu  behalten.  Gegen  die  Krankheit  selbst  ist  die 
Salicylsäure  und  das  salicylsaure  Natrium  auch  bei  unseren 
Hausthieren  ein  specifisches,  vorzügliches  Mittel ;  über  Dosis  und  Form 
der  Anwendung  vergl.  die  Behandlung  des  Muskelrheumatismus  (Tages- 
dosis des  salicylsauren  Natriums  für  das  Rind  und  Pferd  100 — 150,0; 
für  Hund  imd  Schwein  2—8,0).  Statt  der  Salicylsäure  gibt  man  wohl 
auch  das  Salol,  Salipyrin,  Salophen,  Antipyrin,  Phenacetin, 
Antifebrin  und  ähnliche  neuere  Mittel.  Das  weitaus  billigste  unter 
denselben  ist  das  Antifebrin.  Zur  Beförderung  der  Aufsaugung  des 
arthritischen  Exsudates,  sowie  behufs  Elimination  der  Infectionsstoffe 
durch  die  Darmschleimhaut  können  femer  Laxantien,  besonders  der 
in  früheren  Zeiten  viel  benutzte  Brechweinstein,  sowie  grössere 
Dosen  von  Mittelsalzen  angewendet  werden.  Auch  Jodkalium  ist 
als  Resorbens  zu  versuchen.  Aeusserlich  empfiehlt  sich  im  acuten 
Stadium  eine  warme  Einhüllung  der  befallenen  Gelenke  nach  vor- 
heriger Einreibung  einer  grauen  Quecksilber-,  Carbol-,  Jodoform-, 
Chloroform-  oder  Camphersalbe;  bei  chronischem  Verlaufe  und  ver- 
zögerter Resorption  kann  man  zur  Massage  sowie  zu  scharfen  Ein- 
reibungen des  Gelenkes  (Jodtinctur,  Cantharidensalbe ,  Jodqueck- 
silbersalbe) greifen.  Die  Fütterung  endlich  ist  möglichst  diät  zu 
halten,  Bewegungen  der  Thiere  sind  zu  vermeiden;  der  Aufenthaltsort 
muss  warm  und  dabei  genügend  ventilirt  sein. 


Die  pyämische  und  septische  Oelenkentzflndiing  der  Säuglinge 
(sog.  FoUenlähme  u.  s.  w.). 
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S.  41.  —  Poschl,  Veterinarius,  1895.  —  Tyler,  Am,  vet.  rev.,  1895.  —  Bies,  Bec, 
1896.  —  NocARD,  Progr.  vä.,  1897.  —  Casper,  D.  th.  TT.,  1897.  S.  159.  —  Szidon, 
Veterinarius,  1897.  —  Caony,  Bec,  1897.  S.  312.  —  Haubner-Siedaiigrotzky,  L.  Th., 
1898.  S.  166.  —  Gasperini  u.  Foouata,  Clin,  vet.,  1898.  S.  365.  —  Koüdelka, 
Oe.  JJf.,  1898.  S.  529.  —  Mieckley,  B.  A.,  1899.  S.  183. 

AllgemeineB.  Unter  dem  Namen  „Lähme"  ist  früher  eine 
Reihe  von  Krankheiten  der  Säuglinge  (Fohlen,  E!älber,  Lämmer,  Ferkel, 
Hunde)  zusammengefasst  worden,  welche,  grundverschieden  nach  Ur- 
sache und  Wesen,  sich  nur  darin  äusserlich  gleichen,  dass  sie  alle 
mit  ausgesprochenen  Bewegungsstörungen  verlaufen.  Die  Bezeichnung 
Lähme  ist  also  lediglich  ein  Sammelbegriff,  welcher  nicht  länger  bei- 
behalten werden  darf,  sondern  durch  exacte  wissenschaftliche  Be- 
nennungen zu  ersetzen  ist.  Die  Nothwendigkeit  dieser  Forderung  ist 
zwar  schon  früher  von  den  thierärztlichen  Autoren  hervorgehoben 
worden.  Träger  nennt  z.  B.  die  Fohlenlähme  bereits  im  Jahre  1839 
ein  „wahres  Erankheitslexikon".  Indessen  haben  die  Untersuchungen 
von  Bollinger  (1873)  unsere  Kenntnisse  über  die  einschlägigen 
Krankheiten  mehr  erweitert,  so  dass  eine  genauere  Sichtung  der  zu 
dem  Collectivnamen  der  Lähme  gehörenden  Affectionen  imtemommen 
werden  kann.  Die  nachfolgenden  Krankheiten  sind  früher  als  Lahme 
bezeichnet  worden: 

1.  Die  pyämische  und  septische  Gelenkentzündung, 
welche  sich  auf  metastatischem  Wege  aus  einer  septischen  Lifection 
der  Nabelwimde  entwickelt.  Diese  septisch-pyämische  Poly- 
arthritis ist  nach  Bollinger  die  wichtigste  und  häufigste 
Grundlage  der  Lähme  der  Säuglinge. 

2.  Die  fettige  Degeneration  der  Körpermuskeln,  be- 
sonders bei  Ferkeln. 

8.   Der  Gelenkrheumatismus  und  Muskelrheumatismus. 

4.  Die  Rachitis,  besonders  bei  Ferkeln. 

5.  Starrkrampf  und  Gerebrospinalmeningitis,  besonders 
bei  Lämmern. 
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6.  Die  Darrsucht,  eine  Fohlenkrankheit,  welche  wahrscheinlich 
mit  Darm-  und  Gekrdsdrüsen-Tuberkulose  identisch  ist. 

Endlich  wurden  verschiedene  andere  Krankheiten  des 
Säuglings  alters,  z.  B.  Darmkatarrhe,  Bronchopneumonien,  Pneumo- 
pleuresien,  allgemeine  Lebensschwäche,  Schwäche  der  Streckmuskeln 
der  Extremitäten  mit  consecutiver  Gontractur  der  Beugemuskeln  (bei 
Fohlen  und  Hunden)  u.  s.  w.  als  „Lähme'  bezeichnet. 

Aetiologie  der  septisch-pyftmischen  Gelenkentzündimg.    Die 

Ursachen  der  besonders  bei  Fohlen  und  Eälbem,  aber  auch  Lämmern 
vorkommenden  septisch-pyämischen  Gelenkentzündung  sind  in  einer 
eiterig-jauchigen  Entzündung  des  Nabels  und  seiner  Umgebimg 
mit  Thrombose  der  Nabelvene,  eiterigem  Zerfall  des  Thrombus  und 
Aufnahme  der  Zerfallsmassen  in  die  Blutbahn  zu  suchen.  Den  Aus- 
gangspunkt hiebei  bildet  eine  Infection  der  Nabelwunde  von  dem 
mit  Lifectionsstoffen  aller  Art  durchsetzten  Stallboden  aus.  Uffre- 
duzzi  hat  aus  dem  Körper  von  pjämisch  zu  Gh*unde  gegangenen 
Kälbern  zwei  verschiedene  Spaltpilze,  einen  Mikrococcus  und  einen 
Stäbchenpilz  gezüchtet  und  mit  Erfolg  übergeimpft ;  dabei  beobachtete 
er  neben  pyämischen  auch  septikämische  Erscheinungen,  so  dass  an- 
zunehmen ist,  dass  sich  aus  der  inficirten  Nabelwunde  sowohl  Pyämie 
als  Septikämie  entwickeln  kann.  Buch  fand  namentlich  in  der  Leber 
Mikrokokken,  welche  Aehnlichkeit  mit  den  Diplokokken  der  Brust- 
seuche zeigten;  ähnliche  Befunde  hat  Dobes  gemacht.  Turner  con- 
statirte  in  den  Eihäuten  von  Zuchtstuten,  die  an  seuchenhaftem  Abortus 
litten,  dieselben  Bacterien,  wie  in  den  Organen  der  an  Lähme  ge- 
storbenen Fohlen;  Culturen  derselben  trächtigen  Stuten  in  die  Scheide 
injicirt,  erzeugten  Abortus  und  beim  abortirten  Fohlen  Arthritis. 
Aehnliches  ergaben  die  Untersuchungen  von  Gasperini  und  Fogliata. 
Gmelin  fand  bei  Kälbern  Bacterien  aus  der  Gruppe  der  hämorrhagi- 
schen Septikämie,  Gas  per  bei  Fohlen  den  Streptococcus  pyogenes. 
Indirect  ist  die  Veranlassung  in  der  bei  unseren  Hausthieren  noch 
sehr  mangelhaften  Nabelpflege  gelegen.  Nach  Bollinger  er- 
höht ausserdem  eine  dicke,  sulzige  Beschaffenheit  des  Nabelstranges 
die  Disposition  zu  der  Erkrankung,  desgleichen  Zerrung  der  Nabel- 
gefässe  beim  Abreissen  des  Samenstranges,  zu  kurzes  Abreissen  des- 
selben, Quetschung  der  Wunde,  Zerrung  der  Bauchdecken.  Nach 
Gmelin  sind  im  Nabel  selbst  die  prädisponirenden  Momente  für  die 
Krankheit  zu  suchen.  Er  bezeichnet  als  solche  den  Umstand,  dass 
schon    normaler    Weise  sich   im   Nabelringe  nekrotisirende    Processe 
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abspielen,  dass  ferner  die  Nabelarterien  durch  Thromben  sich  ver- 
schliessen,  deren  centrales  Ende  mit  dem  circulirenden  Blute,  deren 
peripheres  Ende  mit  der  Aussenwelt  und  benachbarten  nekrobiotischen 
Processen  in  Verbindung  steht;  sowie  dass  das  den  inneren  Nabelring 
überbrQckende  Bauchfell  bei  allen  krankhaften  Processen  innerhalb  des 
Nabelrings  in  directe  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Endlich  scheinen 
zu  frühe  Geburten  im  Winter,  welche  einen  längeren  Stallaufenthalt 
noth wendig  machen,  die  Gefahr  einer  Infection  durch  den  jauche- 
getränkten Boden  zu  vergrössem. 

Die  Krankheit  tritt  zuweilen  enzoo tisch  in  Herden  und  Ge- 
stüten auf;  vor  Allem  wird  die  durch  sie  bedingte  Fohlenlähme  oft 
in  edleren  Gestüten  als  eine  sehr  grosse  Plage  empfunden,  welche  die 
Nachzucht  schwer  schädigen  kann.  Nach  Hering  sind  beispielsweise 
auf  dem  württembergischen  Landgestüte  Marbach  innerhalb  15  Jahren 
unter  187  gestorbenen  Saugfohlen  85  an  ;,L*ähme^  zu  Grunde  gegangen. 
Ueber  die  Geschichte  der  Krankheit  in  demselben  Gestüte  hat  Gmelin 
interessante  Mittheilungen  gemacht.  Damach  finden  sich  bereits  in 
den  aus  dem  Jahre  1767  datirenden  Gestütsacten  in  einem  Bericht  an 
den  Herzog  Carl  Eugen  von  Württemberg  Angaben  über  das  Auf- 
treten des  fraglichen  Leidens.  Besondere  Verluste  erhtt  das  Gestüt 
im  Jahre  1808  sowie  in  den  Jahren  1852 — 63;  es  starben  in  dem 
letztgenannten  Zeiträume  von  11  Jahren  119  Fohlen.  In  den  Jahren 
1871—1880  betrug  der  Verlust  35  Fohlen  gleich  5  Proc.  jährlich; 
in  den  Jahren  1881 — 1889  starben  an  Lähme  18  Fohlen  gleich  4  Proc. 
jährlich. 

Erblichkeit.  Die  Frage  von  der  Erblichkeit  der  „Lähme"  ist  in 
früheren  Zeiten  fast  allgemein  bejaht  worden  (Veith,  Wörz  u.  A.).  Erst 
Hering  hat  sich  energisch  gegen  die  Erblichkeitstheorie  ausgesprochen  (1863), 
welche  übrigens  auch  heute  noch  unter  den  Züchtern  sehr  verbreitet  ist. 
Es  ist  sogar  von  thierärztlicher  Seite  neuerdings  neben  der  Nabelinfection 
das  Vorhandensein  einer  intrauterinen  Infection  des  Fötus  von  Seiten  des 
Mutterthieres  mit  dem  Hinweise  darauf  behauptet  worden,  dass  der  Nabel 
bei  lähmekranken  Thieren  sehr  häufig  keine  krankhaften  Veränderungen 
aufweise  (Pfeiffer,  Mieckley,  Utz,  Tätray).  Dieser  Einwand  erscheint 
uns  jedoch  nicht  stichhaltig.  Einestheils  kann  der  Nabel  trotz  statt- 
gefundener Infection  des  Körpers  scheinbar  gesund  bleiben.  Andererseits 
kann  die  septische  Nabelaffection  abheilen,  während  die  pyämischen  Processe 
im  Innern  des  Körpers  weiter  fortschreiten.  Wie  lassen  sich  femer  die 
zweifellos  günstigen  Erfolge  der  prophylaktischen  Nabelpflege  (Bollinger, 
Gmelin)  mit  der  Annahme  einer  intrauterinen,  hämatogenen  Infection  er- 
klären? Das  Vorkommen  einer  intrauterinen  Infection  erscheint 
uns  daher  nicht  ein  wandsfrei  erwiesen.  Dagegen  dürften  manche 
Säuglinge  insofern  eine  gewisse  Prädisposition  für  die  pyämische  Poly- 
arthritis mit  auf  die  Welt  bringen ,  als  sie  mit  Lebensschwäche  und  Schlaff- 
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heit  der  Constitution  behaftet  sind,  die  sich  vielleicht  vom  Mntterthier 
vererbt.  Auch  diese  Lebensschwäche  ist  früher  dena  Sammelbegriff  der 
Lähme  snbsnmirt  worden. 

Anatomischer  Befand.  Die  Sectionserscheinungen  sind  im 
Wesentlichen  die  einer  eiterigen  Polyarthritis  neben  sonstigen  für 
den  pyämischen  Process  charakteristischen  Veränderungen  (py'amische 
Form);  in  anderen  Fällen  ist  mehr  das  Bild  der  Septikämie  aus- 
geprägt (septische  Form).  Die  Nabel  wunde  zeigt,  wofern  sie  nicht 
bereits  abgeheilt  ist,  die  Spuren  der  Entzündung  und  Eiterung, 
der  Nabelstrang  und  die  ganze  Umgebung  des  Nabels  ist  geschwollen, 
die  Ränder  des  Nabelringes  sind  geschwürig  entartet,  am  inneren 
Nabelring  findet  sich  Abscessbildung,  aus  der  NabelöfiEhung  lassen 
sich  Eitertropfen  ausdrücken.  Neben  dieser  Omphalitis,  welche, 
wie  bemerkt,  auch  abgeheilt  sein  kann,  so  dass  äusserlich  nichts 
Krankhaftes  wahrzunehmen  ist,  besteht  in  der  Tiefe  eine 
eiterige  Thrombophlebitis  und  Thromboarteriitis  umbilicalis 
mit  Thrombose  der  Pfortader  und  ihrer  Leberverzweigungen.  In 
den  Gelenken  ist  die  Synovialis  injicirt,  geschwollen  und  verdickt, 
die  Gelenksflüssigkeit  getrübt,  vermehrt,  mit  flockigen  Gerinnseln  ver- 
mischt oder  rein  eiteriger  Natur  (Gelenkempyem);  die  Gelenks- 
knorpel sind  dann  geschwürig  zerstört  und  zuweilen  ist  selbst 
das  Knochengewebe  nekrotisch;  die  Gelenkskapseln  sind  manch-* 
mal  perforirt.  In  der  Umgebung  des  Gelenkes  bilden  sich  Abscesse 
zwischen  den  Sehnen  und  Muskeln,  wodurch  letztere  ebenfalls  eiterig 
eingeschmolzen  werden.  Die  über  den  erkrankten  Gelenken  befind- 
lichen Muskeln  sind  fettig  degenerirt.  Am  augenfälligsten  ist  die 
Erkrankung  des  Knie-,  Sprung-  und  Kopfhalsgelenks.  Ausserdem 
ergibt  die  Section  metastatische  Herde  in  fast  allen  Organen,  be- 
sonders in  der  Leber,  Lunge,  im  Gehirn,  in  den  Nieren,  in  den 
Muskeln  und  im  ünterhautzellgewebe.  Diese  Herde  sind  in 
der  Leber  hirsekom-  bis  kirschengross  und  darüber,  in  der  Lunge 
hirsekom-  bis  hühnereigross ,  anfangs  von  dunkelrother,  später  von 
gelblicher  Farbe  (sog.  Lungenvereiterung).  Auch  Pleuritis,  Endo- 
carditis  und  Pericarditis,  Bronchopneumonie,  Sehnen- 
scheidenentzündunge^n,  Peritonitis,  Cystitis ,  eiterige 
Iritis  und  Panophthalmie,  Leptomeningitis  u.  s.  w.  sind 
beobachtet  worden.  Endlich  sind  das  Herz,  die  Leber,  Nieren,  Mus- 
keln fettig  degenerirt. 

Symptome.    Die  septisch-pyämische  Gelenkentzündung  entwickelt 
sich  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  aller  Fälle  in  den  ersten  Tagen 
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und  Wochen  nach  der  Geburt.  Von  67  Fohlen  erkrankten  und 
verendeten  nach  Hering  40  =  70  Proc.  in  den  drei  ersten  Lebens- 
wochen; auch  Bollinger  hat  bei  seiner  Berechnung,  welche  sich  auf 
die  Erankheitstabellen  eines  anderen  Gestütes  bezog,  eine  nahezu 
gleiche  Zahl  (75  Proc.)  bekommen.  Gewöhnlich  gehen  dem  Auftreten 
der  arthritischen  Affectionen  einige  Allgemeinerscheinungen  in 
Form  von  Fieber,  unterdrückter  oder  ganz  aufgehobener  Sauglust  u.  s.  w. 
voraus,  welche  indessen  auch  fehlen  können.  Die  Gelenksschwel- 
lungen selbst  bilden  sich  meist  sehr  rasch  aus.  Besonders  werden 
die  Carpal-  und  Tarsalgelenke,  sowie  Knie-,  Ellenbogen-, 
Hüft-  und  Buggelenk  befallen;  aber  auch  Fessel- und  Erongelenk, 
sowie  die  Wirbel-  und  Rippengelenke  bleiben  nicht  verschont.  Die 
Geschwulst  ist  schmerzhaft,  prall  gespannt  und  höher  temperirt  und 
verschwindet  im  Anfang  oft  ziemlich  schnell;  im  weiteren  Verlaufe 
hat  sie  jedoch  die  Neigung  zu  abscediren,  indem  sich  der  Eiter  im 
Innern  des  Gelenkes  einen  Weg  nach  aussen  eröflftiet.  Gewöhnlich 
sind  mehrere  und  selbst  sämmtUche  Eörpergelenke  zusammen  ent- 
zündet. Gleichzeitig  lahmen  die  Thiere  auf  der  befallenen  Glied- 
masse sehr  stark  und  vermeiden  womöglich  eine  Berührung  des  Bodens 
mit  dem  erkrankten  Beine,  liegen  auch  sehr  viel.  Zu  diesen  Sym- 
ptomen gesellen  sich  bald  Durchfälle,  wobei  die  Kothmassen  von 
grauweisser  Farbe  und  sehr  üblem  Gerüche  sind  imd  Diarrhöe  mit 
Verstopfung  abwechselt,  sowie  starke  Abmagerung,  Schwäche  und 
Hinfälligkeit.  Sodann  werden  nach  dem  Orte  der  Metastasenbildung 
die  verschiedensten  Complicationen  (Lungenentzündung,  plötzlich 
auftretende  Schwellungen  an  verschiedenen  Körperstellen,  Gehimer- 
scheinungen.  Erblinden  u.  s.  w.)  beobachtet. 

Der  Verlauf  ist  bei  den  Fohlen  gewöhnlich  ein  acuter;  die 
durchschnittliche  Dauer  der  Krankheit  beträgt  2 — 3  Wochen,  doch 
kann  auch  schon  nach  wenigen  Tagen  ein  tödtlicher  Ausgang  ein- 
treten. Nach  den  Beobachtungen  von  Gmelin  erreichten  die  an 
Pyämie  gestorbenen  Fohlen  ein  durchschnittliches  Alter  von  26  Tagen; 
am  17.  Lebenstage  wurde  die  Krankheit  offenkundig  und  führte  nach 
durchschnittlich  9tägiger  Dauer  zum  Tode.  Die  Prognose  ist  sehr 
ungünstig;  nach  Hartmann  gehen  mehr  als  die  Hälfte,  nach  Bol- 
linger 72  Proc,  nach  Darreau  90  Proc.  der  erkrankten  Thiere  zu 
Grunde.  Die  übrig  gebliebenen  erholen  sich  nur  sehr  langsam  und 
kränkeln  oft  noch  lange  Zeit,  bleiben  auch  gerne  im  Wachsthum  zu- 
rück; die  Anschwellungen  der  Gelenke,  sowie  die  Steifheit  derselben 
verschwinden    ebenfalls   lange    oder   gar    nicht.     Bei    den    Kälbern 
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scheint  die  Prognose  günstiger  zu  sein;  nach  Streb el  beträgt  die 
MortalitätszifPer  hier  nur  35  Proc.  Der  Verlauf  ist  ein  langsamerer 
und  zuweilen  selbst  chronischer,  auch  ist  die  Verbreitung  der  pyämi- 
schen  Affection  im  Körper  eine  beschränktere.  Zuweilen  wird  nur 
ein  Gelenk,  das  Eniescheibengelenk ,  betroffen;  man  beobachtet  dies 
nach  Streb  el  namentlich  bei  älteren  (3 — 5  Monate  alten)  Kälbern. 
Wahrscheinlich  beruht  dieser  günstigere  Verlauf  beim  Kalbe  auf  dem 
umstände,  dass  die  Nabelarterien  im  Gegensatze  zum  Fohlen  innerhalb 
der  Bauchhöhle  reissen  und  sich  weit  zurückziehen  können ,  so  dass 
ihre  Thromben  vor  einer  Infection  viel  besser  geschützt  sind  (Gmelin). 

Differentialdiagnose.  Für  die  Unterscheidung  der  septisch- 
pyämischen  Polyarthritis  von  dem  acuten  Gelenkrheumatismus, 
zwei  Krankheiten,  welche  sehr  leicht  mit  einander  verwechselt  werden 
können  und  bisher  auch  oft  genug  verwechselt  worden  sind,  dürften 
die  nachfolgenden  Punkte  von  Wichtigkeit  sein.  Zunächst  spricht  die 
Entwicklung  einer  Gelenksaffection  bei  Säuglingen  in  den  ersten 
Lebenstagen  und  -Wochen  für  pyämische  Arthritis,  insbesondere 
dann,  wenn  gleichzeitig  eine  eiterige  Nabelentzündung  nachge- 
wiesen werden  kann.  Sodann  aber  kommen  Abscedirungen  der 
angeschwollenen  Gelenke  beim  acuten  Gelenkrheumatismus  so  gut 
wie  gar  nicht  vor,  so  dass  sie  eigentlich  immer  als  pyämische  Affec- 
tionen  angesehen  werden  dürfen.  Endlich  scheint  der  acute  Gelenk- 
rheumatismus bei  Säuglingen  überhaupt  viel  seltener  zu  sein. 

Therapie.  Entsprechend  der  Pathogenese  des  Leidens  ist  die 
Behandlung  eine  vorwiegend  prophylaktische.  Bollinger  empfiehlt 
vor  Allem  eine  sorgfältige  Nabelpflege,  vorsichtige  Unterbindung 
des  Nabelstranges,  antiseptische  Behandlung  der  Nabelwunde,  sowie 
eine  schützende  Bauchbinde;  letztere  kann  im  Nothfalle  durch  einen 
Theeranstrich  ersetzt  werden.  Gmelin  empfiehlt  bei  jedem  Fohlen 
nach  Unterbindung  der  Nabelschnur  die  Schnittfläche  derselben  so  lange 
mit  concentrirter  Carbolsäure  zu  bepinseln  (4 — 5  Tage),  bis  der  Rest 
der  Nabelschnur  eine  pergamentartige  Beschaffenheit  anninmit.  Dar- 
auf wird  der  Nabelstumpf  mit  der  Scheere  abgeschnitten  und  die  Nabel- 
wimde  bis  zur  Heilung  (7 — 8  Tage)  täglich  mit  Sublimatgelatine  (1  Proc.) 
bestrichen.  Nach  Einführung  dieser  Methode  verschwand  die 
Krankheit  in  dem  früher  stark  verseuchten  Gestüte  voll- 
ständig. Daneben  muss  für  möglichste  Beinhaltung  des  Standes, 
Entfernung  von  Koth  und  Urin,  Desinfection  des  Bodens,  sowie  gute 
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trockene  Streu  gesorgt  werden.  Gegen  die  Krankheit  selbst  ist  neben 
einer  antiseptischen  Behandlung  der  Nabelgegend  (Reinigen 
mit  Creolin-  oder  Garbolwasser,  Auftragen  einer  lOprocentigen  Greolin-, 
Garbol-  oder  Jodoformsalbe)  mit  antifebrilen  und  antizymotischen 
Mitteln,  besonders  mit  Gampher  (subcutane  Injectionen  von  Spiritus 
camphoratus  in  Dosen  von  1 — 5  g),  sowie  mit  Excitantien  (Alkohol, 
Wein)  vorzugehen.  Die  Behandlung  der  erkrankten  Gelenke  ist  eine 
rein  chirurgische.  Vor  Allem  muss  der  Eiter  möglichst  frühzeitig 
durch  Function  oder  Incision  entleert  werden. 

Fettdegeneration  der  Muskeln  bei  Säuglingen.  Unter  diesem  Namen 
ist  von  Fürstenberg  (Virchow's  Archiv,  1864),  Roloff  (Annalen  der 
Landwirthschaft,  1864)  und  Eepiquet  (Journal  de  Lyon,  1888)  eine  be- 
sonders bei  englischen  Schweinen  und  feinrassigen  Lämmern,  seltener  bei 
Fohlen  und  ESLLbem  vorkommende  Krankheit  des  Bewegungsapparates  be- 
schrieben worden,  welche  indess  nur  die  Theilerscheinung  einer  all- 
gemeinen, angeborenen  Eörperverfettung  bildet  und  daher 
eigentlich  zum  Capitel  der  Fettsucht  gehört.  Die  Ursachen  dieses  bereits 
in  der  zweiten  Hälfte  des  Fötallebens  ausgebildeten  Leidens  sind  in  einer 
vererbten  Anlage,  sowie  in  der  Neigung  der  Mutter  zur  Fettsucht  zu 
suchen,  welche  sich  besonders  bei  frühreifen  Bässen  findet  und  durch  die 
anhaltende  Buhe  der  Mutterthiere,  verbunden  mit  zu  reichlicher  Fütterung, 
begünstigt  wird;  von  Fürstenberg  wurde  auch  eine  zu  enge  Verwandt- 
schaftszucht beschuldigt.  Die  anatomischen  Veränderungen  bestehen 
in  allgemeiner  Anämie,  Fettdegeneration  der  Körpermuskeln,  welche  oft  als 
solche  gar  nicht  mehr  zu  erkennen  sind  und  speckartig  glänzend  oder  wie 
gekocht  aussehen,  sowie  in  fettiger  Entartung  der  Leber,  Nieren,  des  Ge- 
hirns, der  Bauchspeicheldrüse,  der  Drüsen  des  Darmcanals  etc.  Die  Er- 
scheinungen äussern  sich  in  allgemeiner  Schwäche,  matten,  langsamen 
Bewegungen,  selbst  im  Unvermögen  zu  gehen  oder  zu  stehen;  die  Thiere 
liegen  in  höheren  Graden  der  Krankheit  apathisch  da  und  verenden  ent- 
w^er  auffallend  rasch  ohne  weitere  ZufUle  (wir  sahen  ein  allmähliches, 
ruhiges  Einschlafen  vor  dem  Tode),  oder  nach  vorausgegangenen  Durch- 
fällen, Krämpfen  und  Lähmungen ;  häufig  ist  Lungenödem  die  Tod^ursache. 
Die  Behandlung  ist  lediglich  eine  prophylaktische;  Blutauffrischung  durch 
wiederholte  Kreuzung,  Bewegung  und  massigere  Fütterung  der  Mutterthiere 
während  der  Trächtigkeit  sind  am  Wesentlichsten.  Eine  medicamentöse 
Behandlung  der  jugendlichen  Thiere  ist  erfolglos. 

Infeotiöse  Gelenkentzündung  junger  G&nse.  Eine  bald  sporadisch, 
bald  epizootisch  auftretende,  durch  Staphylococcus  pyogenes  aureus  erzeugte 
Gelenkentzündung  bei  jungen  Gänsen  hat  Lucet  beobachtet  (Annal.  de 
rinst.  Pasteur,  1892).  Das  Leiden  äusserte  sich  in  Lahmen,  Diarrhöe,  Fieber, 
vielem  Liegen,  Anschwellung  der  Gelenke,  Tod  nach  1 — 3  Tagen.  Seltener 
war  ein  subacuter  und  chronischer  Verlauf  (Ankylosenbildung).  Durch  die 
intravenöse  Verimpfung  des  Staphylococcus  pyogenes  aureus  liess  sich  die 
Krankheit  experimentell  bei  jungen  Gänsen  erzeugen. 
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Allgemeine  Bemerkungen  über  die  Enochenerkranknngen. 

Die  ins  Gebiet  der  internen  Pathologie  gehörigen  Enochenkrankheiten, 
von  denen  die  Osteomalacie  und  Rachitis  weitaus  die  wichtigsten  sind, 
könnten  ihren  Platz  ebensogut  im  Gapitel  der  allgemeinen  Ernährungs- 
störungen angewiesen  erhalten.  Andererseits  ist  es  seit  lange  üblich, 
dieselben  mit  Rücksicht  auf  das  während  des  Lebens  auffalligste  Sym- 
ptom der  behinderten  Bewegungsfahigkeit  der  erkrankten  Thiere  unter 
die  Krankheiten  des  Bewegungsapparates  einzureihen.  Eine  rein 
ätiologische  Classificirung  ist  zur  Zeit  immer  noch  nicht  möglich,  da 
trotz  zahlreicher  experimenteller  Untersuchungen  die 
Aetiologie  noch  nicht  hinreichend  aufgeklärt  ist.  Auch  die 
pathologische  Anatomie  ist  bis  jetzt  nicht  im  Stande  gewesen,  eine 
klare  üebersicht  über  die  Pathogenese  der  genannten  Enochenkrank- 
heiten  zu  geben.  Am  meisten  dürfte  es  sich  noch  empfehlen,  die 
Enochenerkranknngen  der  internen  Pathologie  in  zwei  grosse  Gruppen 
einzutheilen: 

1.  In  Enochenkrankheiten  des  ersten  Lebensalters  mit 
der  Rachitis  als  Hauptkrankheit. 

2.  In  Enochenkrankheiten  des  späteren  Lebensalters, 
unter  denen  die  Osteomalacie  weitaus  die  wichtigste  ist. 

üeber  das  Verhältniss  der  Rachitis  zur  Osteomalacie 
herrschen  noch  keineswegs  übereinstimmende  Ansichten.  Beide  Erank- 
heiten  sind  jedoch  offenbar  verwandt.  Darauf  weist  der  Umstand 
hin,  dass  beide  zu  gewissen  Zeiten  mit  einander  in  einer  Herde  oder 
in    einem    Stalle    auftreten,   und  dass  sich  experimentell  gleichzeitig 
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rachitische  oder  osteomalacische  Veränderungen  an  einem  und  dem- 
selben Thiere  erzeugen  lassen;  bei  beiden  ist  ausserdem  die  Haupt- 
ursache in  einer  mangelhaften  Ealkzufuhr  zu  suchen.  Die  anatomischen 
Veränderungen  in  den  Knochen  zeigen  allerdings  starke  Verschieden- 
heiten, indess  sind  schon  normal  bedeutende  Abweichungen  im  Baue 
des  wachsenden  und  ausgewachsenen  Knochens  zu  constatiren,  so  dass 
sich  der  verschiedene  anatomische  Befund  bei  Rachitis  und  Osteomalacie 
immerhin  nur  auf  Altersverschiedenheiten  des  Knochens  beziehen  könnte, 
wonach  beispielsweise  die  Bachitis  als  eine  durch  die  Wachsthums- 
verhältnisse  des  jugendlichen  Knochens  modificirte  Osteomalacie  auf- 
zufassen wäre.  Demnach  ist  das  Verhältniss  beider  folgendermassen 
festzustellen : 

I.  Die  Osteomalacie  ist  eine  Wiedererweichung  des 
Knochens  erwachsener  Thiere  in  Folge  einer  Resorption  seiner 
Kalksalze  (Halisteresis). 

n.  Die  Rachitis  dagegen  ist  ein  Weichbleiben  der  noch 
wachsenden  Knochen  jugendlicher  Thiere  in  Folge  mangelhafter 
Verkalkung  derselben. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der 
Bachitis  und  Osteomalacie.  Um  die  Ursachen  der  Rachitis  und 
Osteomalacie  genauer  kennen  zu  lernen,  sind  eine  grosse  Anzahl  ex- 
perimenteller Untersuchungen  gemacht  worden,  welche  indess  noch 
nicht  zu  einem  allseitig  befriedigenden  Abschlüsse  gelangt  sind.  Die 
Resultate  dieser  Untersuchungen  sind  aber  immerhin  für  das  Ver- 
ständniss  der  Krankheiten  selbst  von  wesentlicher  Bedeutung  geworden 
und  müssen  daher  der  detaillirten  Besprechung  derselben  vorausgeschickt 
werden.  Von  besonderer  Wichtigkeit  für  die  Pathogenese  sind  die 
nachfolgenden  3  Theorien  geworden,  welche  man  kurz  als  Inanitions- 
theorie,  Säuretheorie  undEntzündungstheorie  einander  gegen- 
überstellen kann. 

1.  Die  Inanitionstlieorie  nimmt  als  Hauptursache  der  beiden 
Knochenkrankheiten  Kalkmangel  in  der  Nahrung  an.  Von  den  in 
dieser  Beziehung  angestellten  Fütterungs versuchen  sind  die  von  Roloff 
undVoitam  beweiskräftigsten.  Roloff  erzeugte  nämlich  durch  eine 
anhaltende  Verfütterung  kalkarmer  Nahrung  bei  jungen  Hunden  und 
Schweinen  ausgesprochene  Erscheinungen  der  Rachitis,  bei  einer  aus- 
gewachsenen Ziege  und  einem  Schafe  sodann  Osteomalacie.  Die  rachi- 
tischen Symptome  bestanden  in  Lahmgehen,  Verbiegung,  Verkrümmung 
und  Verdickung  der  Knochen,  Anschwellung  der  Rippenknorpel  (rachi- 
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tischer  Rosenkranz),  Verengerung  des  Beckens,  Verdickung  der  Gelenke, 
Bildung  sog.  Doppelgelenke,  bärenfüssiger  sowie  dachsbeiniger,  kuh- 
hessiger  und  säbelbeiniger  Stellung,  Auswärtsrichtung  der  Kniegelenke, 
Krümmung  der  Spnmggelenke,  Verbiegung  des  Rückens,  Infractionen, 
klammerigem  und  schwankendem  Gange,  Schw'ächezuständen,  Schmerzen 
beim  Berühren,  Erscheinungen  der  Lecksucht  etc.  Ganz  dasselbe 
Krankheitsbild  erzeugte  E.  Voit  durch  eine  länger  fortgesetzte  kalk- 
arme Fütterungsweise  bei  jungen  Hunden;  dieselben  zeigten  nämlich 
ebenfalls  ein  Zurückbleiben  der  Verknöchening,  sowie  geringere  Festig- 
keit und  Dicke  der  einzelnen  Knochen  mit  allen  Anzeichen  der  Rachitis; 
Epiphysenschwellung ,  Knickungen  an  den  Rippen  und  am  Schulter- 
blatte, Verkrümmungen  der  Extremitäten,  schwerfölligem ,  schmerz- 
haftem Gange  bis  zur  völligen  Unmöglichkeit  des  Gebrauches  der 
Gliedmassen. 

Diesen  positiven  Versuchen  von  Roloff  und  Voit,  denen  sich 
ausserdem  noch  andere  von  Ghossat,  Milne-Edwards  und  Leh- 
mann anschliessen,  stehen  Experimente  mit  anscheinend  negativem 
Resultate  von  Weiske  gegenüber,  dessen  Versuch sthiere  in  Folge  der 
kalkarmen  Fütterung  zwar  zu  Grunde  gingen,  aber  nicht  rachitisch 
wurden.  Hiegegen  ist  jedoch  mit  Recht  der  Einwand  erhoben  worden, 
dass  die  Weiske'schen  Versuchsthiere  nicht  an  Kalkmangel,  sondern 
an  Lianition  überhaupt  eingingen,  noch  ehe  sich  Veränderungen  in 
den  Knochen  dabei  ausbilden  konnten;  die  Thatsache  der  experimen- 
tellen Erzeugung  der  Rachitis  ist  hiedurch  in  keiner  Weise  erschüttert. 
Die  Roloff-Voit'schen  Fütterungs versuche  werden  aber  auch  durch 
vollständig  übereinstimmende  Beobachtungen  aus  der  klinischen  Praxis 
ergänzt  und  in  ihrem  Resultate  bestätigt.  Sowohl  bei  Rachitis  als 
bei  Osteomalacie  hat  man  nämlich  von  jeher  ganz  allgemein  eine 
Kalkarmuth  der  Nahrung  als  Hauptursache  beschuldigt  und  sehr  häufig 
auch  nachgewiesen.  Ausserdem  hängt  die  Osteomalacie  ganz  offenbar 
bei  trächtigen  und  milchenden  Thieren  mit  einer  vermehrten  Ausfuhr 
von  Kalk  aus  dem  Körper  zusammen.  Endlich  ist  die  Heilbarkeit 
beider  Leiden  durch  vermehrte  Zufuhr  von  Kalk  eine  besondere  Stütze 
dieser  Anschauung;  vergl.  die  Aetiologie  und  Therapie  der  einzelnen 
Krankheiten.  Die  Theorie  der  Kalkinanition  ist  also  nicht 
nur  durch  das  Experiment,  sondern  auch  durch  die  That- 
sachen  der  Praxis  als  erwiesen  zu  betrachten. 

2.  Die  Sänretheorie  geht  dahin,  dass  sich  bei  Katarrhen  des 
Magens  und  Darmes,  welche  bei  jungen  Thieren  besonders  häufig 
vorkommen,  aus  der  aufgenommenen  Milch  und  den  Kohlehydraten 
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eine  abnorme  Menge  Milchsäure  bilde,  und  dass  diese  Milchsäure 
nach  ihrem  Uebertritte  ins  Blut  die  Ealksalze  des  Knochens  auflöse 
und  das  Knochengewebe  zur  Wucherung  reize.  Heitzmann  schien 
diese  Theorie  experimentell  dadurch  zu  beweisen,  dass  er  durch  fort- 
gesetzte subcutane  Injection  sowie  durch  Fütterung  von  Milchsäure 
bei  Thieren  Rachitis  hervorbrachte.  Indess  konnten  Boloff,  Heiss, 
Tripier  u.  A.  bei  ihren  Versuchen  mit  Milchsäure  die  Angaben 
Heitzmann's  nicht  bestätigen;  Boloff  ist  vielmehr  der  Ansicht,  dass 
die  Rachitis  in  den  Versuchen  von  Heitzmann  durch  die  gleichzeitig 
verabreichte  kalkarme  Nahrung,  nicht  durch  die  Milchsäure  erzeugt 
wurde  (Heitzmann  vermied  bei  der  Fütterung  seiner  Versuchsthiere 
jede  kalkreiche  Nahrung,  z.  B.  Knochen  und  Schwarzbrot).  Auch  die 
Angaben  anderer  Beobachter,  welche  in  den  rachitischen  Knochen  oder 
im  Harne  Milchsäure  nachweisen  wollten,  zeigten  sich  bei  genauerer 
Prüfung  als  irrthümlich;  Virchow,  Hofmann  u.  A.  fanden  die  Re- 
action  der  frischen  rachitischen  Knochen  immer  alkalisch,  genaue 
Analysen  des  Harnes  konnten  keine  Milchsäure  darin  nachweisen. 
Endlich  müsste  die  Milchsäure  bei  ihrem  üebergange  ins  Blut  höchst- 
wahrscheinlich rasch  zu  Kohlensäure  und  Wasser  zersetzt  oder  in  milch- 
saure Salze  umgewandelt  werden;  auch  haben  andere  stark  saure 
Futtermittel,  z.  B.  noch  so  grosse  Mengen  säurehaltiger  Schlempe, 
niemals  Knochenkrankheiten  im  Gefolge  gehabt.  Den  richtigen  Mass- 
stab für  die  Beurtheilung  der  Milchsäuretheorie  geben  wohl  die  Ex- 
perimentalversuche  von  Siedamgrotzky  und  Hofmeister  an  die 
Hand.  Diese  Autoren  waren  ebenfalls  nicht  im  Stande,  ein  tjrpisches 
Krankheitsbild  von  Rachitis  oder  Osteomalacie  durch  Verabreichung 
von  Milchsäure  bei  ihren  Versuchsthieren  zu  erzeugen,  dagegen  fanden 
sie  die  Menge  der  Mineralsubstanzen  in  den  Knochen  etwas  verringert. 
Sie  schliessen  daraus,  dass  die  lösende  Wirkung  der  Milchsäure  keine 
namhafte  sein  kann,  und  dass  die  ätiologische  Bedeutung  der  Säure 
in  Bezug  auf  die  Erzeugung  von  Knochenkrankheiten  durch  die  Ver- 
suche herabgedrückt  erscheint,  glauben  jedoch,  dass  die  Wirkung 
der  Milchsäure  hiebei  nicht  ganz  unberücksichtigt  bleiben 
darf.  Die  Milchsäure  spielt  nach  alledem  in  der  Aetiologie 
der  Knochenkrankheiten  nur  eine  Nebenrolle. 

3.  Die  Entzündnngstheorie  erblickt  in  den  beiden  Knochenkrank- 
heiten entzündliche  Affectionen  des  Knochengewebes,  welche  durch 
einen  im  Blute  circulirenden  entzündungserregenden  Stoff  hervorgebracht 
worden  sind.  Den  Ausgangspunkt  für  diese  Annahme  bildeten  die 
Versuche  von  Wegner,  welcher  nach  lange  Zeit  fortgesetzter  Dar- 
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reichung  kleinster  Phospliormengen  eine  Verdickung  der  Knochen 
an  den  Diaphysen  beobachtete  (von  Eissei  neuerdings  bestritten). 
Daraus  schloss  Kassowitz,  dass  auch  bei  der  Rachitis  ein  in 
seiner  Wirkung  dem  Phosphor  ähnlicher  Stoff  im  Blute  vorhanden 
sein  müsse,  welcher  eine  Entzündung  des  Knochens  mit  gesteigerter 
Vascularisation  erzeuge,  in  deren  Verlaufe  es  in  Folge  der  Erweite- 
rung der  Blutgefässe  zu  einer  Verhinderung  der  Ealkablagerung  und 
in  Folge  der  knochenaufldsenden  Wirkung  der  Blutkohlensäure  zu 
einer  Einschmelzung  des  Knochengewebes  komme;  in  der  That  ge- 
lang es  auch  Kassowitz,  bei  Verabreidiung  grösserer  Mengen 
Phosphors  Knochenveränderungen  zu  erzielen,  welche  dem  rachiti- 
schen Zustande  vollkommen  ähnlich  waren.  Ueber  die  Natur  der 
entzündungserregenden  Stoffe  ist  nichts  Näheres  bekannt;  man  muss 
hiebei  an  Infectionsstoffe  denken,  welche  vom  Blute  aus  wirk- 
sam sind  (hämatogene  Knochenentzündung).  Schon  Virchow  hat 
die  Osteomalacie  des  Menschen  für  eine  parenchymatöse  Knochen- 
entzündung erklärt. 

Nach  Winckel  handelt  es  sich  um  eine  Ostitis  chronica  mit 
Entkalkung  der  Knochen  von  innen  und  gleichzeitigem,  stellenweisem, 
neuem  Anbau  von  Knochengewebe. 

Nach  Petrone  soll  die  Osteomalacie  eine  Infectionskrankheit 
darstellen,  welche  durch  den  von  Winogradsky  entdeckten  Mikro- 
organismus der  Nitrification  in  der  Weise  hervorgerufen  wird,  dass 
dieser  Spaltpilz  im  Knochen  salpetrige  Säure  bildet,  welche  die  Kalk- 
salze zur  Auflösuüg  bringt.  Delcourt  glaubt,  dass  die  Rachitis 
eine  Wirkung  der  Kalisalze  ist  (Kartoffelfütterung). 

Fasst  man  alle  Momente  zusammen,  so  hat  man  es  bei 
den  genannten  Knochenkrankheiten  in  der  Hauptsache  mit 
Inanitionszuständen,  d.h.  Ernährungsstörungen  des  Knochen- 
gewebes zu  thun;  die  Mitbetheiligung  infectiöser  bezw. 
entzündlicher  Processe  ist  sehr  wohl  möglich;  die  Wirkung 
der  Milchsäure  auf  den  Knochen  kommt  dagegen  kaum  in 
Betracht. 

Weitere  ätiologische  Forschungen  über  das  eigentliche  Wesen 
der  Rachitis  und  Osteomalacie  sind  dringend  nötig;  dem  gegen- 
wärtigen Stande  unseres  Wissens  entspricht  vorerst  am  meisten  die 
Annahme  einer  Kalkinanition.  Deshalb  werden  im  Folgenden  beide 
Krankheiten  auch  unter  diesem  Hauptgesichtspunkte  behandelt  werden. 


Friedberger  u.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  6.  Aufl.     45 
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A.  Die  Osteomalacie  oder  Knoclienbrflcliiglceit. 

(Markflüssigkeit,  Osteopsathyrosis.) 

LItoratar.  —  Rtghner,  Bujatrik,  1835.  S.  106.  Mit  alteren  literatorangaben.  — 
Däle,  Bee.,  1886.  —  Bopp,  Mag.,  1888.  S.  322.  —  Maris,  Rec,  1840;  Joum.  de 
Brux.y  1853.  — -  Fmtschlkr  u.  A.,  Mag.,  1843.  S.  257.  —  Düpont,  J.  du  Midi, 
1846.  —  Paravicot,  //  Vet.,  1854.  —  Haubkbr,  Mag.,  1854.  S.  197;  5.  J.  B., 
1859.  —  HraiHO,  Spee.  Path.y  1858.  —  Göamo,  W.  f.  Th.,  1860.  S.  118.  — 
Spiwola,  SpecPath.,  1863.  —  Olssow,  Rep.,  1863.  S.  86.  —  Netin,  Bec,  1863. 

—  Anac«r,  Thrzt.,  1865.  S.  232;  1870.  S.  36;  1872.  S.  10;  Spec.Path.,  1879; 
F.  f.  ThrzU.,  1879.  4.  Heft.  —  Villarit,  Oe.  F.  Ä,  1865.  S.  36.  —  Gikrir,  Mag., 
1866.  S.  69.  —  Maresch,  Oe.  F.  Ä,  1866.  S.  77.  —  Rolofp,  Virch.  A.,  1866. 
S.  433.  —  MOllbr,  Mag.,  1867.  S.  365.  —  Bauer,  W.f.  Th.,  1868.  S.  884.  — 
Behnke  u  A.,  Pf.  M.,  1869/70.  —  Ttsbliup,  Bep.y  1870.  8. 181.  —  Zühdbl,  Bee., 
1870.  —  Zürn,  MiUh.  aus  d.  landw.  Versuchsstation,  Jena  1870.  —  Schwalenbero, 
Pr.  M.,  1870/71.  —  Harms,  Mag.,  1871.  S.  257.  —  Dessart,  A.  de  Brux.,  1872. 

—  Deigendesch,  Bsp.,  1872.  S.  241.  -  Jansen,  Pr.M.,  1878/74;  1877/7^  S.  57. 

—  BouLET,  Bec,  1874.  Nr.  8.  —  Beoemann,  H.  J.  B.,  1875.  S.  27.  —  Dovieüsart, 

A.  de  Brux.,  1875.  —  Vernant,  Bec,  1875/77.  —  Laqüerriäre,  Ibid.,  1876.  — 
DoBuscH,  Oe.  V.  S.,  1877.  —  Perdan,  Oe.  F.,  1878.  S.  151.  —  Krabbe,  Ref.  Bep., 
1880.  S.  314.  —  Harms,  H.  J.  B.,  1880/82.  S.  128.  —  Germaw,  Bec,  1881.  - 
Thierry,  Butt,  soc  centr.,  1882.  —  Roll,  Oc  Vet.'Ber.,  1883  u.  1887.  —  Morgen, 
Landw.  VersuehsstaHonen,  1884.  —  PrDmers,  B.  A.,  1886.  S.  298.  —  Saint-Gtr 
u.  ViOLET ,    Traitd  d*obstärique  v^t.,  1888.   —  Bartholetns  ,   Bdg.  Veterinärber., 

4.  Bd.  8.  45.  —  Reisghig,  Ung.  Vet.-Ber.,  1888.  S.  261.  —  Henninger,  B.  th.  Af., 
1889.  S.  93.  —  Ollmann,  B.  A,,  1889.  S.  800.  —  SdsDAMGRorzKT ,  8.J.B.,  1889. 

5.  19.  —  RöDER,  Ibid.,  S.  65.  —  Winkleb,  W.  f.  Th.,  1890.  S.  407.  —  Stieoler, 
ScHÖBERL,  Ibid.,  1891.  S.  107  u.  142.  —  Uhlich,  8.  J.  B.,  1891.  S.  90;  1895. 
S.  91;  1896.  S.  182.  —  Baltz,  Ibid.,  1893.  S.  170.  —  Oollard,  Bec,  1898.  8.431. 

—  GlNSBHALS,  B.  th.  W.,  1893.  S.  831.  —  Lafervrs,  A.  de  Brux.,  1894.  —  Röder, 
S.  J.  B.,  1894.  8.  185.  —  Bonoartz,  B.  ih.  W.,  1894.  8. 435.  —  Kitt,  Paüi.-anax. 
Diagn.,  1894.  8.321.  —  Dieckerboff,  Spec  Path.,  1. 1892.  8. 590;  11. 1894.  8.382. 

—  Harms,  Binderkrhhtn.,  1895.  8.228.  —  Theilbr,  Schw.  A.,  1895.  8.38.  — 
Meltzer,  />.  th.  !F.,,1895.  8.  92.  —  Bass,  W,f.  Th.,  1895.  S.  121.  —  Mossel- 
MANN  u.  Häbrand,  A.  de  Brux.,  1896.  —  FOrthmeier,  W.  f.  Th.,  1895.  S.  409.  — 
Robert,  S.  J.  B.  pro  1895.  8.  91.  —  Lothes,  B.  A.,  1896.  8.  350.  —  Haubold, 
S.  J.  B.  pro  1896.  8. 142.  —  Sestini,  II  nuovo  Ereolani,  1898.  8.211.  —  Haubner- 
81EDAMOROTZKT,  L.  Th.,  1898.  8.  227.  —  MOnzer,  Oe.  M.,  1898.  8. 244.  —  Höhne, 

B.  th.  W.,  1899.  8.  215. 

Vorkommen  imd  Aetiologie.  Die  in  der  Literatur  meist  unter 
dem  Namen  „Kuochenbrüchigkeit^  beschriebene  Osteomalacie  kommt 
am  häufigsten  beim  Rinde,  sodann  auch  bei  Schafen,  Ziegen  und 
Schweinen  vor.  Am  seltensten  ist  sie  beim  Pferd  und  Hund.  Ausser- 
dem wurde  sie  in  zoologischen  Garten  bei  Giraffen  und  einzelnen 
Vogelarten  beobachtet.  Sie  ist  eine  der  ältest  bekannten  Krankheiten 
des  Rindes,  welche  schon  von  Yegetius  genauer  beschrieben  wird. 
In  manchen  Gegenden  zeigt  sie  sich  stationär  und  erreicht  daselbst 
in  gewissen  Jahrgängen  oft  eine  epizootische  Verbreitung,  so  dass 
sie  wegen  ihres  seuchenartigen  Charakters  selbst  die  Aufmerksamkeit 
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der  Regierungen  auf  sich  zog.  Sie  tritt  jedoch  nicht  selten  auch 
sporadisch  in  einzelnen  Gehöften  oder  Stallungen  auf.  Weitaus  am 
häufigsten  werden  Milchkühe  von  der  Krankheit  befallen,  viel  seltener 
Arbeitsochsen  oder  Jungvieh,  desgleichen  alte  Eühe.  Insbesondere 
beschleunigt  die  Trächtigkeit  und  Lactationsperiode  die  Ent« 
Wicklung  der  Ejrankheit  (Osteomalacia  puerperalis).  Je  mehr 
Milch  geliefert  wird,  um  so  intensiver  ist  der  Verlauf  des  Leidens; 
umgekehrt  tritt  mit  dem  Versiegen  der  Milch  gewöhnlich  wieder  eine 
Besserung  auf;  in  manchen  Gegenden  erkranken  die  Thiere  regel- 
mässig 6 — 8  Wochen  nach  dem  Gebären.  Alles  dies  deutet  auf 
eine  vermehrte  Ealkabgabe  seitens  des  Mutterthieres  als 
Ursache  der  Krankheit  hin. 

Ausserdem  wird  allgemein  Kalkarmuth  des  Bodens  und 
Futters  als  Ursache  der  Osteomalacie  beschuldigt  Moor-  und  Torf- 
boden, kalkarmer  Sandboden,  plutonisches  Gestein,  an  Phosphorsäure 
armer  Boden  auf  der  einen  Seite;  saure  Gräser  und  Weiden,  Miss- 
jahre mit  dürftiger,  kalkarmer  Vegetation  nach  anhaltender  Dürre  im 
Sommer  sowie  überhaupt  trockene  Jahrgänge,  wobei  es  an  Flüssigkeit 
zur  Lösung  der  Kalksalze  im  Boden  und  Ueberführung  derselben  in 
die  Pflanzen  fehlte,  sowie  die  Verfütterung  kalkarmer  Nahnmgsmittel, 
wie  Kartoffeln  und  Buben  auf  der  anderen  Seite  scheinen  der  Osteo- 
malacie am  häufigsten  zu  Grunde  zu  liegen.  Interessant  sind  in  dieser 
Beziehung  chemische  Untersuchungen  von  Gantiget:  Proben  ver- 
schiedener Erdböden  ergaben  einen  Kalkgehalt  von  245  in  krankheits- 
freien Gegenden,  von  10 — 25  in  zuweilen  betroffenen,  von  9  in  häufig 
heimgesuchten  Distrikten;  die  entsprechenden  Zahlen  für  Phosphorsäure 
waren  4,1  und  0,9.  Man  findet  die  Osteomalacie  in  Uebereinstimmung 
hiemit  sehr  oft,  wenn  auch  nicht  ausschliesslich,  in  kleineren 
ärmeren  Wirthschaften,  in  welchen  sehr  extensive  Futtermittel, 
wie  Stroh  und  alle  möglichen  Abfälle  von  geringem  Nährstoff- 
gehalt verfüttert  werden.  Auch  die  schwere  Löslichkeit  und  Resorbir- 
barkeit  der  analytisch  relativ  reichlich  vorhandenen  Kalksalze,  z.  B. 
in  stark  verholzten  Futterpfianzen,  gibt  zuweilen  Veranlassung  zur 
Entwicklung  von  Osteomalacie.  Ebenso  kann  Kalkarmuth  des  Trink- 
wassers Erkrankungen  herbeiführen. 

In  früheren  Zeiten  wurden  eine  schlechte  Beschaffenheit  der 
Ställe  (feuchte,  zugige,  kellerartige,  kloakige  und  moderige  Stallungen) 
sowie  Erkältung  als  Ursachen  besonders  hervorgehoben  (Osteo- 
malacia rheumatica).  Ob  sie  jedoch  an  und  für  sich  Osteomalacie 
erzeugen   können,   ist   um    so   mehr   fraglich,    als    die   Osteomalacie 
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auch  in  tadellosen  BindeistaUungen  vorkommen  kann;  dagegen  dnd 
sie  wohl  im  Stande,  bei  gleichzeitigen  schlechten  Ernährungsverhält- 
nissen  den  Ausbiruch  der  Krankheit  2u  beschleunigen.  Neuerdings  ist 
sodann  darauf  hingewiesen  worden,  dass  Weidethiere  deshalb  seltener 
an  Osteomalacie  erkranken,  als  ausschliesslich  im  Stall  gehal- 
tene Kühe,  weil  sie  ihren  Erdfaunger  leichter  durch  directe  Auf- 
nahme von  Erde,  Sand  u.  s.  w.  befriedigen  können  (Höhne).  Endlich 
scheinen  schwächliche  sowie  durch  das  Ueberstehen  von  Krank- 
heiten (Maul*  und  Klauenseuche)  geschwächte  Thiere  eine  Prädis- 
position fbr  Knochenerkrankungen  zu  besitzen,  üeber  die  etwaige 
Einwirkung  von  Infectionsstoffen  ist  zur  Zeit  nichts  bekannt  Wahr- 
scheinlich wirken  indessen  bei  der  Osteomalacie,  ähnlich 
wie  bei  der  Rachitis,  verschiedene  ätiologische  Pactoren 
zusammen. 

Beim  Menschen  unterscheidet  man  ausserdem  eine  juvenile,  senile 
und  nervöse  Form  der  Osteomalacie.  Nach  Zschokke  kommt  auch 
bei  jungen  Hunden  zuweilen  Osteomalacie  vor  (juvenile  Form  beim 
Menschen). 

Anatomischer  Beftmd.  Die  anatomischen  Veränderungen 
der  Knochen  bei  der  Osteomalacie  bestehen  dw  Hauptsache  nach  in 
einer  von  innen  nach  aussen  fortschreitenden  Entkalkung 
und  Erweichung  der  normalen  Knochen  mit  Hyperämie, 
Umwandlung  der  Knochensubstanz  in  faseriges,  weiches 
Gewebe,  Verfettung  und  Atrophie  der  Knochenkörperchen, 
Erweiterung  der  Markhöfale,  zunefamender  Verdünnung  der 
Rinde,  sowie  Umwandlung  des  Markes  in  eine  gallertartige, 
weicfae  Masse.  Die  auffalligsten  Veränderungen  findet  man  an  den 
Rumpfknocfaen  und  den  oberen  Knocfaen  der  Extremitäten.  Je  nach 
dem  Ejrankheitsgrade  ist  der  Befmid  ein  verscfaiedener. 

1.  Im  Anfange  der  Krankfaeit  und  in  leicfaten  Fällen  findet 
man  nacfa  Roloff  bei  oberfiäcfalicfaer  Untersucfaung  nicfats  Krankfaafkes ; 
bei  genauerer  Besicfatigung  dagegen  fällt  ein  vermefarter  Blut- 
gefaalt  der  erkrankten  Knocfaen,  eine  Erweiterung  der  Gefösse  und 
gefässfiifarenden  Canäle  auf.  Der  Durcfascfanitt  des  Knocfaens  zeigt 
feine  Blutpunkte,  das  Mark  ist  von  zafalreicfaen  kleinen  Extravasaten 
durcfasetzt,  das  Knocfaengewebe  in  der  Umgebung  der  erweiterten 
Havers'scfaen  Canäle  zeigt  geringgradige  Veränderungen. 

2.  In  höfaeren  Graden  ist  die  Hyperämie  eine  stärkere;  die 
Aussenfläcfae  der  Rinde,  sowie  der  Durcfascfanitt  des  Knocfaens  sind 
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stark  roth  punktirt,  das  Mark  ist  sehr  liyperä misch  und  von  Hämor- 
rhagien  durchsetzt.  Die  Markräume  selbst  sind  erweitert.  In 
der  Diploe  und  auf  der  Innenfläche  der  Rinde  finden  sich  zahh*eiche 
feine,  aus  dem  Zusammenhange  gelöste  Enochenplättchen.  Der 
Knochen  ist  leichter  zu  sägen  und  zu  schneiden,  sein  Klang 
ist  nicht  mehr  so  hell.  Mikroskopisch  ist  die  homogene  Struktur  der 
Knochensubstanz  verschwunden,  dieselbe  erscheint  an  einzelnen  Stellen 
durchsichtiger,  die  Knochenkörperchen  sind  hier  vergrössert  und  durch- 
scheinend, bekommen  eine  ovale,  runde,  selbst  polyedrische  Form,  ihre 
Ausläufer  verschwinden,  die  Knochenzellen  gehen  allmählich 
in  Fettzellen  über.  Das  Ganze  stellt  eine  herdweise  Umwand- 
lung der  Knochensubstanz  in  osteoides  und  schliesslich  in 
Markgewebe  dar. 

3.  In  den  höchsten  Graden  der  Osteomalacie  nimmt  die  Hyper- 
ämie des  Knochens  und  des  Markes  immer  mehr  zu,  die  Rinden- 
substanz wird  spongiös,  mürber  und  weicher,  Rinde  und  DiploS 
verschwinden  mehr  und  mehr,  die  Marksubstanz  nimmt  dagegen 
zu,  verdrängt  die  Rinde  von  innen  nach  aussen  und  rückt  auch  in 
die  Epiphysen  hinein  vor;  es  stellen  sich  Knochenbrüche  ein.  Das 
Mark  selbst  wird,  wenn  gleichzeitig  allgemeine  Ernährungsstörungen 
auftreten,  weich,  sulzig,  selbst  wässerig  und  zeigt  eine  schmutzig 
gelbliche  Farbe.  Das  specifische  Gewicht  des  Knochens  nimmt 
ab,  indem  die  Kalksalze  desselben  bis  über  die  Hälfte  des  Normalen 
vermindert  sein  können;  der  Wassergehalt  nimmt  dagegen  zu.  — 
Ausser  diesen  Processen  an  den  Knochen  findet  man  zuweilen  auch  in 
den  Gelenken  eine  Ansammlung  röthlicher  Flüssigkeit.  Die  übrigen 
Körperorgane  sind  im  Anfange  der  Krankheit  nicht  pathologisch  ver- 
ändert. Späterhin  bei  zunehmender  Abmagerung  und  Schwäche  findet 
man  die  Ersdieinungen  der  Kachexie:  hydrämische  Blutbeschaffen- 
heit, Transsudate  in  den  Körperhöhlen,  allgemeine  Fettarmuth,  welke 
verfärbte  Muskulatur,  sulzige  Infiltration  im  Zellgewebe  u.  s.  w. 

Symptome.  Die  Osteomalacie  tritt  in  der  Regel  nicht  gleich 
von  Anfang  an  nach  aussen  in  die  Erscheinung.  Es  können  vielmehr 
trotz  vorgeschrittener  Veränderungen  in  den  Knochen  äussere  Krank- 
heitserscheinungen oft  lange  Zeit  hindurch  fehlen,  so  be- 
sonders Schmerzäusserungen  und  Abmagerung;  auch  die  Milchsecretion 
bleibt  oft  auffallend  lange  ganz  normal.  Häufig  gehen  dem  Aus- 
bruche der  Krankheit  leichte  Verdauungsstörungen  voraus, 
auch  beobachtet  man  nicht  selten  lecksüchtige  Erscheinungen,  welche 
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indessen  ebensogut  auch  fehlen  können.  Bei  hochträchtigen  Kühen 
kann  die  Krankheit  indessen  auch  ganz  plötzlich  auftreten.  Gewöhn- 
lich kommt  nur  das  vorgeschrittene  Krankheitsbild  zur  Beobachtung. 
Man  findet  dann  einen  schmerzhaften,  gespannten,  steifen  Gang 
oft  auf  mehreren  Füssen  zugleich,  wobei  die  Lahmheit  zuweilen  plötz- 
lich nach  vorausgegangenen  Anstrengungen  oder  Märschen  auftritt. 
Die  Thiere  wechseln  im  Stehen  häufig  mit  den  Füssen,  trippeln  hin 
und  her,  zucken  mit  den  Hinterbeinen,  äussern  Schmerzen  beim 
Aufstehen  und  Niederlegen,  beim  Koth-  und  Hamabsatz,  beim 
Druck  auf  die  Schulter,  den  Widerrist,  die  Lendengegend  und  liegen 
zuletzt  anhaltend.  Lisbesondere  erscheinen  Ziegen  oft  völlig  ge- 
lähmt und  zeigen  bei  jeder  Berührung  ganz  ausserordentliche  Schmerzen. 
Hiezu  gesellen  sich  unter  umständen  Gelenkanschwellungen, 
Knacken  in  den  Gelenken,  überhaupt  die  Erscheinungen  einer  Gelenk- 
entzündung, welche  jedoch  angeblich  nicht  bei  ruhenden  Thieren, 
sondern  nur  nach  vorausgegangener  Bewegung  in  Folge  Zerrung  der 
Sehnen  und  Bänder  mit  Lockerung  der  Periostanhefbungen  und  üeber- 
gang  der  Entzündung  auf  die  Sjnovialkapsel  entstehen.  Weiterhin 
kommt  es  zu  Knochenbrüchen,  Infractionen  und  Verrenkungen, 
und  zwar  ereignen  sich  dieselben  nach  den  geringfügigsten  Ver- 
anlassungen, so  beim  Aufstehen,  Niederlegen,  Umdrehen,  Ausgleiten, 
während  des  Gebäractes.  Am  häufigsten  sind  Becken-  und  .Bippen- 
brüche; die  ersteren  kommen  mit  Vorliebe  am  Darmbein  in  der 
Nähe  der  Hüftgelenkspfanne  vor.  Sehr  oft  findet  man  auch  mehrere 
Brüche  an  einem  Becken;  Maris  sah  z.  B.  das  Becken  bei  einer  Kuh 
nicht  weniger  als  15mal  gebrochen.  Alle  diese  Knochenbrüche 
sind  sehr  wenig  schmerzhaft  und  haben  nur  eine  geringe 
Neigung  zur  Heilung.  Die  vielfach  bestrittene  Möglichkeit  der 
Callusbildung  scheint  jedoch  nach  Roloff s  Beobachtungen  erwiesen 
zu  sein. 

Im  weiteren  Verlaufe  der  meist  mehrere  Monate  andauernden 
Krankheit  entwickelt  sich  nun  allmählich  eine  allgemeine  Abmage- 
rung; die  Haut  wird  trocken  und  derb  (Harthäutigkeit),  die 
Futteraufnahme  wird  schlechter,  die  Schwäche  nimmt  überhand,  es 
bildet  sich  in  Folge  des  andauernden  Liegens  Decubitus  aus.  Hering 
beobachtete  auch  mehrmals  grindartige  Ekzeme  auf  der  Haut.  Schliess- 
lich gehen  die  Thiere  an  hochgradiger  Kachexie  zu  Grunde. 

Osteomalacie  des  Pferdes.  Di^elbe  ist  wegen  der  im  Vergleiche  zum 
Binde  wesentlich  besseren  Ernährung  desselben,  insbesondere  wegen  der 
Verfütterung  von  kalk-  und  phosphorsäurereichen  Körnerfrüchten  eine  viel 
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seltenere.  Anhaltende  Fütterung  mit  gehaltloser  Nahrung  (Eafif,  Kleie, 
ausgelaugtes  Heu,  Stroh)  bei  gänzlichem  Entziehen  des  Hafers,  schlechte, 
feuchte  Stallungen,  Erkältungen  u.  s.  w.  pflegen  beim  Pferde  die  wichtigsten 
Ursachen  der  Osteomalacie  zu  sein.  Wahrscheinlich  erkranken  auch 
rachitische  Fohlen  späterhin  an  Osteomalacie.  Die  Erscheinungen  be* 
stehen  theils  in  Disposition  zu  Knoohenbrüchen  theils  in  Auftreibungen 
des  Ober-  und  Unterkiefers  mit  Lockerwerden  der  Zähne,  theils  in  steifer, 
sägebockartiger  Stellung,  hochgradiger  Schmerzhafügkeit  bei  Bewegungen, 
periodischer  Lahmheit,  ^euzschwäche,  Karpfen-  bezw.  Senkrücken,  tonnen- 
förmiger  Brustwölbung,  Empfindlichkeit  der  Muskeln  bei  Berührung.  Bei 
der  Section  findet  man  ähnliche  Veränderungen  wie  beim  Bind.  In  einem 
Ton  Baltz  beschriebenen  Falle  waren  beispielsweise  die  ganze  Wirbelsäule 
und  die  Bippen  so  weich,  dass  man  sie  bequem  mit  dem  Messer  schneiden 
konnte.  Die  Querfortsätze  der  Lendenwirbel  Hessen  sich  wie  Pappestreifen 
aufrollen.    Die  Behandlung  ist  dieselbe  wie  beim  Binde. 

Prognose.  Die  Vorhersage  richtet  sich  bei  der  Osteomalacie 
ganz  darnach,  ob  eine  Aenderung  in  den  äusseren  Verhältnissen  der 
erkrankten  Thiere  möglich  ist  oder  nicht.  Schon  sehr  weit  vor- 
geschrittene Fälle  können  noch  in  Heilung  übergehen,  wenn 
ein  Futterwechsel,  eine  Translocation  in  andere  Gegenden, 
oder  eine  rationelle  medicamentöse  Behandlung  (Galoium- 
Phosphat,  Phosphor)  vorgenommen  werden  kann.  Erlauben 
jedoch  die  Umstände  eine  derartige  Veränderung  nicht,  und  in  den 
meisten  Fällen  lässt  sich  dieselbe  eben  aus  finanziellen  Gründen  nicht 
durchführen,  so  sind  die  Thiere,  wofern  sie  nicht  frühzeitig  geschlachtet 
werden,  im  Allgemeinen  als  verloren  zu  betrachten,  insbesondere  dann, 
wenn  schon  Knochenbrüche  aufgetreten  sind.  Nicht  selten  wird  nach 
Ablauf  der  Lactationsperiode  eine  spontane  Besserung  beobachtet;  die- 
selbe hält  indess  nur  so  lange  an,  als  keine  erneute  Befruchtung 
stattgefunden  hat.  Nach  Krabbe  wurden  im  Jahre  1877  in  Nor- 
wegen unter  3240  osteomalacischen  Kühen  281  wegen  ünheilbarkeit 
getödtet  (gleich  9  Proc).  Nach  Bongartz  betrug  die  Zahl  der  Wieder- 
hergestellten nur  20—25  Proc. 

Differentialdiagnose.  Die  Erkennung  der  Osteomalacie  im  aus- 
gebildeten Stadium,  wenn  bereits  Knochenbrüche  vorgekommen  sind, 
ist  nicht  gerade  schwer.  In  früheren  Stadien  dagegen,  in  welchen  die 
Krankheitserscheinungen  weniger  charakteristisch  sind,  kann  sie  beson- 
ders mit  Muskel-  und  Gelenkrheumatismus  verwechselt  werden, 
um  so  mehr,  als  Complicationen  mit  den  beiden  letzteren  Krankheiten 
nicht  selten  zu  sein  scheinen.  Bei  sporadischem  Auftreten  der  Osteo- 
malacie ist  eine  sichere  Unterscheidung  zwischen  beiden  im  Anfang 
oft  unmöglich;    bei  epizootischer  Verbreitung  der  Krankheit  indess. 
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und  bei  Berücksichtigung  der  ätiologischen  Momente  wird  die  Er- 
kennung wesentlich  erleichtert.  Nach  Anacker  sollen  die  osteoma- 
lacischen  Knochen  im  Gegensatze  zu  den  tief  und  voll  klingenden 
gesunden,  einen  hellen  und  hohlen  Ton  bei  der  Percussion  geben.  Eine 
Verwechslung  mit  Rachitis  ist  insofeme  kaum  denkbar,  als  letztere 
nur  jüngere  Thiere  befällt,  während  die  Osteomalacie  fast  ausschliessUch 
bei  erwachsenen  angetroffen  wird.  Bei  Ziegen  endlich  sind  früher 
offenbar  aktinomjkotische  Auftreibungen  der  Kopf knochen  fdr 
Osteomalacie  gehalten  worden;  schon  der  Sitz  des  Leidens  spricht  hier 
neben  der  Yerschiedenartigkeit  des  Processes  in  den  Eiiochen  gegen 
Osteomalacie. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Osteomalacie  erfordert  in  erster 
Linie  die  Abstellung  der  Ursachen.  Vor  Allem  ist,  wenn  immer 
möglich,  ein  Futterwechsel  vorzunehmen,  wobei  hauptsächlich  die 
Qualität  des  Futters  zu  verbessern  ist.  Insbesondere  ^o^fiehlt  sidi 
die  Verabreichung  kalkreicher  Futtermittel,  wie  Hülsenfrüchte, 
Hafer,  Eleeheu,  Oelsamenkuchen,  Bohnen-  und  Erbsenstroh;  auch  ein 
Wechsel  des  Trinkwassers  kann  unter  Umständen  nöthig  werden.  Das 
beste  ist  immer  die  Ueberführung  der  kranken  Thiere  in  eine  andere, 
futterreidie  Gegend;  dieselbe  ist  indessen  nur  in  den  wenigsten  Fällen 
möglich.  Es  bleibt  daher  sehr  häufig  nichts  Anderes  übrige  als  durch 
rationelle  Düngung  und  Drainirung  des  Bodens  allmählich 
günstigere  Futterverhältnisse  anzustreben;  die  besten  Düngungsmittel 
zu  diesem  Zwecke  sind  das  Knochenmehl  und  das  Ealksuperphospbat. 
Ausserdem  ist  bei  ausschliesslicher  Stallhaltung  Weidegang  zu 
empfehlen. 

In  zweiter  Linie  handelt  es  sich  um  die  Verabreichung  von  phos- 
phorsaurem Kalk  in  einer  möglichst  verdaulichen  Form;  am  besten 
ist  in  dieser  Beziehung  das  präparirte  (aufgeschlossene) 
Knochenmehl,  welches  in  täglichen  Dosen  von  25 — 50  g  (auf  jedes 
Futter  einen  Esslöffel  voll)  dem  Futter  beigemischt  wird.  In  Ermangelung 
desselben  gibt  man  das  Calcium  phosphoricum  crudum  in  gleicher  Dosis. 
Auch  der  Phosphor  selbst  kann  in  kleinen,  länger  fortgesetzten  Dosen 
verabreicht  werden  (0,01—0,05  pro  Rind  und  Tag  in  öliger  Lösung). 
Zuweilen  bleibt  übrigens  sowohl  der  phosphorsaure  Kalk,  als  auch  der 
Phosphor  wirkungslos.  In  diesen  Fällen  kann  durch  die  Anwendung 
verdauungsbelebender  Mittel  die  Aufnahme  der  Nahrungsstoffe  und  des 
Kalkes  befördert  werden.  Harms  hebt  besonders  die  günstige  Wirkung 
der  Salzsäure  hervor.   Roloff  hat  zur  Vermeidung  einer  allzugrossen 
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Ealkabgabe  seitens  der  erkrankten  Thiere  ein  unvollständiges  Aus- 
melken  der  Milchkühe  vorgeschlagen;  noch  besser  wäre  eine  völlige 
Ausschliessung  derselben  von  der  Zucht  während  der  Dauer  der 
Krankheit.  Beide  Massregeln  sind  jedoch  gewöhnlich  wegen  ökono- 
mischer Gründe  nicht  durchführbar. 

Beim  Menschen  hat  man  seit  dem  Jahre  1888  gegen  die  Osteo- 
malacie  der  Frauen  die  Gastration  mit  theilweise  gutem  Erfolge  aus- 
geführt. Die  versuchsweise  Ausführung  dieser  Operation  bei  knpchen- 
brüchigen  Kühen  ist  jedoch  nur  in  relativ  frühem  Stadium  angezeigt. 
Da  die  Ovariotomie  beim  Rind  erfahrungsgemäss  leicht  ertragen  wird, 
kann  namentlich  bei  epizootischem  Auftreten  der  Knochenbrüchigkeit 
die  Gasiaration  probeweise  vorgenommen  werden. 

Osteoporose.  Mit  diesem  Namen  be^ichnet  man  in  der  pathologischei]^ 
Anatomie  eine  Erweiterung  der  Havers'schen  Canäle  mit  Atrophie  und 
Eesorption  der  compacten  Knochensubstanz,  wobei  der  Knochen  porös  wird 
(rareficirende  Knochenentzündung).  Man  findet  z.  B.  Osteoporose  im  Ver- 
laufe der  Osteomalacie.  Diese  Osteoporose  als  eine  besondere  klinische 
Krankheitsform  aufisufassen,  halten  wir  für  nicht  berechtigt.  —  Die  Resorp- 
tion des  Knocheos  vom  Marke  aus  wird  wohl  auch  excentris che  Knochen- 
atrophie genannt;  bei  äusserer  Resorption  kommt  es  zur  concentrischen 
Knochenatrophie.  Beide  findet  man  ebenfalls  bei  Osteomalacie;  sie  sind 
ebensowenig  eine  selbstständige  Krankheitsform,  wie  die  mit  ihnen  ver- 
wandte Osteoporose. 


B.  Die  Rachitis. 

(Knochenweiche,  Gliederkrankheit,  Zwergwuchs.) 
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KrÜBch-  oder  Kleienkrankheit  der  Pferde.  POtz,  Pütz'sehe  Z,,  1878. 
S.  157;  1874.  S.  283;  1875.  S.  205.  —  Anacker,  Thrzt.,  1873.  S.  186;  1880. 
S.  169.  —  Landel,  Rep,,  1873.  S.  155.  —  Zippeuüs,  D.  Z.  f.  Th.,  1876.  S.  438. 
—  Mayeb,  Bep.,  1877.  S.  275.  —  Soula,  Revue  vit.,  1888.  S.  337.  —  Dieckkbhofp, 
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Schnüffelkrankheit  der  Schweine.  Haubner,  Mag,,  1849.  S.  230;  ent- 
hält ältere  Literaturangaben;  Haubner-Siedamgrotzkt,  L.  Th.,  1898.  S.  225.  — 
Hadbold,  S,  J.  B,,  1861.  S.  116.  —  Harms,  Mag.j  1871.  S.  261.  —  Schheider, 
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Fl.  w.  M.,  1897.  S.  179. 

Vorkommen  und  Aetiologie.  Die  Rachitis  ist  ausschliesslich 
eine  Erkrankung  des  jugendlichen  Alters  und  kommt  weitaus  am 
häufigsten  bei  jungen  Schweinen  und  Hunden,  wem'ger  häufig 
bei  Fohlen  und  Kälbern  vor;  ausserdem  wurde  sie  bei  jungen  Löwen 
und  beim  Geflügel  beobachtet.  Unter  70,000  dem  Berliner  Hunde- 
spitale  in  den  Jahren  1886 — 1894  zugeführten  kranken  Hunden  be- 
fanden sich  236  Fälle  von  Rachitis  (0,3  Proc).  In  einzelnen  Fällen 
ist  das  Leiden  schon  angeboren  (fötale  Rachitis).  So  berichtet  z.  B. 
Marchi*  über  angeborenen  Rachitismus  des  Rindviehs  im  Yal  Chiana 
(Toscana).  Die  Ursachen  stimmen  im  Wesentlichen  mit  denjenigen 
der  Osteomalacie  überein.  Auch  hier  bildet  ein  Mangel  an  Ealk 
in  der  Nahrung  die  Hauptursache,  wie  dies  ja  auch  durch  zahlreiche 
Fütterungsversuche  mit  kalkarmem  Futter  festgestellt  ist.  Zunächst 
kommt  eine  kalkarme  Milch  in  Betracht,  wie  sie  besonders  von  osteo- 
malacischen  Müttern  geliefert  wird.  Bei  Schweinen  sodann  ist  die 
Ursache  sehr  häufig  in  der  Verabreichung  zu  grosser  Mengen  gehalt- 
losen, unverdaulichen,  kalkarmen  Futters,  z.  B.  von  Eüchenabfallen, 
oder  in  ausschliesslicher  Eartoffelfütterung  zu  suchen,  wes- 
halb die  Rachitis  bei  Ferkeln  vorwiegend  nach  guten  Kartoffelernten 
zum  Ausbruch  kommt  (Utz).  Bei  Hunden  wird  die  Rachitis  häufig 
durch  ausschliessliche  Verfütterung  von  Brot,  Kartoffeln 
oder  Hundekuchen  hervorgerufen;  es  kann  indessen  auch  aus- 
schliessliche Fleischfütterung  eine  Rachitis  im  Qefolge  haben,  wenn 
keine  Krochen  damit  verabreicht  werden,  wie  dies  Roll  auch  bei 
jungen  Löwen  beobachtete.  Bei  Fohlen  ist  ausschliessliche  Kleien- 
fütterung die  wichtigste  Ursache  der  Rachitis  (sog.  Kleienkrankheit); 
Rachitis  lässt  sich  bei  Fohlen  experimentell  durch  Kleie  erzeugen 
(Schäfer).  Indirect  ist  femer  Kalkmangel  des  Bodens  von  Ein- 
fiuss  auf  die  Entstehung  von  Rachitis;  Utz  sah  die  Krankheit  bei- 
spielsweise viel  weniger  auf  Muschelkalk,  als  auf  buntem  Sandstein, 
Oranit  und  Qneis. 
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Die  Wirkung  der  kalkarmen  Nahrung  wird  unterstützt  und  be- 
schleunigt durch  eine  fehlerhafte  Aufzucht.  Die  mit  allen  Mitteln 
angestrebte  Mästung  der  Ferkel  vor  der  Skeletentwicklung,  die  un- 
natürliche Treibhauspflege,  die  üeberfüllung  der  Stallungen,  die  unreine, 
verdorbene  Luft,  der  Mangel  an  Sonnenlicht,  die  fehlende  naturgemässe 
Bewegung  der  Thiere  im  Freien  erklaren  es  zur  Genüge,  dass  die 
Rachitis  vorzugsweise  nur  bei  Stallschweinen,  viel  seltener  bei 
Weideschweinen  vorkommt.  Von  einigen  Beobachtern  wird  auch 
Erkältung  als  Krankheitsursache  (wenn  auch  wahrscheinlich  nur  von 
secundärer  Bedeutung)  angegeben,  und  es  werden  besonders  nasse, 
zugige  Stallungen  mit  kaltem  Betonpflaster  (Stockfleth)  beschuldigt. 
Weiterhin  mögen  auch  Magendarmkatarrhe  in  Folge  der  hiebei 
stattfindenden  geringeren  Ausnützung  der  Ealksalze  des  Futters,  und 
vielleicht  in  Verbindung  mit  einer  vermehrten  Milchsäurebildung,  von 
unterstützender  Wirkung  sein.  Es  wird  wenigstens  die  fortgesetzte 
und  ausschliessliche  Verabreichung  saurer  Milch  bei  den  Schweinen 
ab  Ursache  beschuldigt.  Endlich  scheinen  gewisse  Rassen,  besonders 
feinere  Schweinerassen,  eine  vererbliche  Anlage  zu  Rachitis  zu  be- 
sitzen, indem  die  Krankheit  seit  der  Einführung  namentlich  der  eng- 
lischen Schweinerassen  bei  den  Ferkeln  offenbar  im  Zunehmen  be- 
griffen ist.  üeber  die  Mitwirkung  von  Infectionsstoffen  ist  auch 
bei  der  Rachitis  zur  Zeit  nichts  Sicheres  bekannt. 

Anatomischer  Befand.  Die  wesentlichen  anatomischen  Ver- 
änderungen bestehen  bei  der  Rachitis  in  einem  Weichbleiben 
der  Knochen  in  Folge  mangelhafter  Kalkablagerung,  sowie 
in  eigenthümlichen  Wucherungsprocessen  am  Periost  und 
den  Epiphysenknorpeln. 

1.  Das  Periost  ist  hyperämisch  und  zeigt  auf  seiner  inneren 
Seite  eine  starke  Wucherung  und  Verdickung  der  knochen- 
bildenden Schichte,  wobei  indess  das  neugewucherte  Oewebe  nicht 
verkalkt,  sondern  grösstentheils  weich  bleibt;  erst  später  verknöchert 
dieses  weiche  Gewebe,  wodurch  die  Knochen  dicker  und  plumper  er- 
scheinen und  umschriebene  Hyperostosen  erkennen  lassen.  Derartige 
periostale  Wucherungen  findet  man  besonders  an  den  Anheftungsstellen 
der  Muskeln,  so  bei  Schweinen  an  der  Insertionsstelle  des  Psoas  magnus 
und  Iliacus  internus  am  Femur,  sodann  sehr  häufig  am  Höcker  des 
Galcaneus;  auch  kann  sich  das  verdickte  Periost  an  einzelnen  Knochen 
in  Folge  des  Zuges  der  Muskeln  vom  Knochen  ablösen,  so  bei  Schweinen 
von  der  Scapula. 
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2.  Die  Hauptveränderungen  des  rachitischen  Knochens  zeigen 
sich  an  der  Epiphysengrenze  und  bestehen  hier  in  einer  abnormen 
Wucherung  des  Epiphysenknorpels  ohne  genügende  Verkalkung. 
Während  nämlich  normal  der  Knorpel  zwischen  Epiphyse  und  Dia- 
physe  von  der  letzteren  durch  zwei  dünne,  einander  parallel  verlaufende 
Schichten,  die  Wucherungsschichte  und  Verknöcherungsschichte,  ge- 
trennt ist,  zeigt  sich  beim  rachitischen  Knochen  die  Wucherungs- 
schichte ausserordentlich  entwickelt,  während  die  Ver- 
kn^cherungsschichte  zurückbleibt;  die  beiden  yerlaufen  zu 
einander  auch  nicht  mehr  parallel,  sondern  greifen  zackig  in  einander 
über.  Sodann  findet  man  in  der  gewucherten  Knorpelschichte  yer- 
sprengte  Herde  Ton  Markraumbildung  und  Verkalkung:  die  Mark- 
raumbildung ist  also  im  rachitischen  Knochen  über  die 
Ossificationslinie  hinaus  vorgerückt.  Diese  abnorme  Wucherung 
des  Epiphysenkncxrpels  führt  zu  einer  Verdickung  und  Anschwel- 
lung der  Epiphysen,  welche  erst  bei  längerer  Dauer  der  Krank- 
heit yerknöchem,  ausserdem  zu  einer  Verkrümmung  und  Ver- 
biegung  der  Röhrenknochen,  und  endlich  zu  einer  Verschiebung 
der  Epiphysen,  indem  dabei  die  Verbindung  zwischen  Epiphysen 
und  Diaphysen  gelockert  wird. 

Es  ergeben  sich  also  aus  dieser  Wucherung  des  Knorpels  und 
Periostes  zahlreiche  Veranlassungen  zu  Deformitäten  der  Knochen. 
Dieselben  bleiben  im  Wachsthum  zurück  (Zwergwuchs),  sind  kurz, 
plump  und  verdickt,  zeigen  Auftreibungen,  besonders  in  der 
Nähe  der  Gelenke  (sog.  Doppelgelenke)  und  verbiegen  sich 
leicht.  An  den  Extremitäten  entstehen  so  eigenthümliche  dachs- 
bein-  oder  säbelbeinartige  Verkrümmungen,  an  der  Wirbelsäule 
höckerartige  Erhöhungen  oder  starke  Einsenkungen  (die  Verkrümmungen 
nach  oben,  wobei  ein  Karpfenrücken  entsteht,  heissen  Kyphosen, 
die  nach  unten,  mit  Senkrückenbildung,  Lordosen,  die  seitlichen 
Verkrümmungen  endlich  Skoliosen),  am  Thorax  kommt  es  zur  Aus- 
bildung einer  sog.  Hühnerbrust,  am  Becken  zu  einer  Verengerung 
der  Durchmesser.  Die  Knochen  erleiden  selbst  Infr actio nen  und 
Frakturen.  Sehr  häufig  wird  auch  die  Verbindung  der  Rippen  mit 
den  Rippenknorpeln  befallen;  die  abnorme  Knorpelwucherung  erzeugt 
hier  den  sog.  rachitischen  Rosenkranz.  Auch  an  den  Schädel- 
knochen hat  Schütz  bei  Hunden  eigenthümliche  rachitische  Ver- 
änderungen beobachtet;  während  nämlich  gesunde  junge  Himde  mit 
vollständig  geschlossenen  Schädelknochen  geboren  werden,  fand  er  bei 
rachitischen   Thieren  zwischen  den  einzelnen,    meist  auch  verdünnten 
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Schädelknoch^n  Lücken,  also  Fontanelle.  Secundär  betheiligen  sich 
endlich  an  den  YeiiLnderungen  der  Knochen  auch  die  Oelenke;  in 
Folge  der  Weichheit  und  Nachgiebigkeit  der  Knochen  sind  nämlich 
die  Gelenkbänder  Zerrungeii  und  Dehnungen  mdhr  als  sonst  ausge- 
setztt  weshalb  sich  häufig  Gomplicationen  der  Rachitis  mit  Qelenk- 
eutzttndungen  einstellen. 

Symptome.  Die  EntwicMung  der  Rachitis  ist  immer  eine 
schleichende,  allmählige;  gewöhnlich  erstreckt  sie  sich  über  mehrere 
Monate.  Die  Erscheinungen  sind  bei  den  einzelnen  Thiergattungen 
im  Wesentlichen  dieselben. 

1.  Beim  Sohweine  sollen  dem  Ausbruche  der  Rachitis  in  ein- 
zelnen Fällen  lecksüohtige  Symptcmie  vorausgehen.  Meist  ist  jedoch 
ein  steifer,  gespannter  3ang  die  erste  auffallende  Erscheinung 
(sog.  , Klamm''  der  Ferkel);  die  Thiere  krümmen  femer  den  Rücken, 
heben  die  kranken  Beine  zuckend  in  die  Höhe  und  sind  mit  Mühe 
zum  Aufstehen  zu  bewegen.  An  den  Epiphysen  in  der  Nähe  der 
Gelenke,  sowie  an  den  Rippenenden  in  der  Nahe  des  Stemums  zeigen 
sich  Knochenauftreibungen,  welche  schmerzhaft  anzufühlen  sind. 
Weiterhin  kommt  es  zu  Verkrümmungen,  und  Yerbiegungen  der 
Knochen;  die  Füsse  erbalten  eine  rück-  oder  vorbiegige,  nicht 
selten  auch  eine  dachsbeinige,  säbelbeinige  oder  kuhhessige 
Stellung,  die  HinterfÜsse  berühren  oft  mit  dem  Sprungbein  den 
Boden.  Starker  Druck  auf  die  gebogenen  Knochen  erzeugt  unter  Um- 
ständen ein  krepitirendes  Qeräusch.  Die  Wirbelsäule  wird  entweder 
hervorgewölbt  (Karpfenrücken,  Kyphose)  oder  senkt  sich  ein 
(Senkrücken,  Lordose)  oder  biegt  sich  nach  der  Seite  aus  (Sko- 
liose), das  Becken  wird  seitlich  an  den  Hüftgelenken  zusammen- 
gedrückt und  kann  später  zu  G^burtsstörungen  Veranlassung  geben 
(rachitisches  Becken).  Zuweilen  beobachtet  man  gleichzeitig  auch 
eine  Auftreibung  der  Nasen-  und  Kieferbeine,  sowie  des  Unterkiefers, 
wodurch  das  Kauen  erschwert  und  die  Athmung  beengt  wird;  dieser 
Zustand  stellt  dann  eine  Form  der  sog.  Schnüffelkrankheit  dar. 
Das  Wachsthum  der  Thiere  ist  dabei  gehemmt,  sie  bleiben  häufig 
zwergartig;  auch  der  Zahnwechsel  ist  meist  verzögert  Zu  den  Ver- 
krümmungen der  Knochen  gesellen  sich  bald  Gelenkentzündungen 
mit  Anschwellung  und  Auftreibung  der  Oelenke,  besonders  des  Sprung-, 
Carpal-  und  Fesselgelenks.  Im  weiteren  Verlaufe  wird  die  Fresslust 
immer  schlechter,  die  Thiere  magern  stark  ab,  bekonmien  Durch- 
fälle, sind  im  Hintertheil  gelähmt  und  liegen  zuletzt  anhaltend.     Zu- 
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weilen  beobachtet  man  ausserdem  grindartige  Hautausschläge,  sowie 
Bronchialkatarrhe.  Schliesslich  gehen  die  Thiere  kachektisch  zu 
Orunde. 

2.  Die  Rachitis  bei  Hunden  äussert  sich  ebenfalls  in  Knochen- 
auftreibungen,  besonders  auch  in  knop^rmigen  Verdickungen  an  der 
Grenze  zwischen  Rippen  und  Rippenknorpeln  (rachitischer  Rosen- 
kranz), Verkrümmung  der  Extremitäten  (Dachsbeine,  Säbelbeine), 
hauptsächlich  des  Radius  und  der  Ulna  nach  vorne,  unbeholfenem, 
schmerzhaftem  Gange,  Auftreten  mit  der  ganzen  Sohle,  wobei 
selbst  das  Fersenbein  mit  dem  Boden  in  Berührung  kommt,  An- 
schweUungen  der  Oelenkenden  (doppelte  Oelenke),  Ausbildung  einer 
Hühnerbrust  (Zunahme  des  Durchmessers  zwischen  Wirbelsäule  und 
Stemum,  Abnahme  des  Querdurchmessers  der  Brusthöhle)  u.  s.  w. 
Häufig  ist  der  Zahn  wechsel  gestört  und  verlangsamt,  die  Zahne  sind 
abnorm  klein  und  zeigen  Defecte  am  Schmelze.  Ausserdem  sind 
die  Hunde  zu  Ausschlägen  geneigt. 

3.  Beim  Pferde  ist  zunächst  Zurückbleiben  im  Wachsthum,  sowie 
leichtes  Ermüden  bei  der  Arbeit  zu  beobachten.  Die  Enochenauf- 
treibungen  befinden  sich  auch  hier  vorwiegend  an  den  Epiphjsen 
der  Extremitätenknochen,  besonders  am  Schienbein,  sowie  an  den 
Eopfknochen.  An  den  letzteren  scheinen  sie  häufig  durch  den 
Druck  der  Halfter,  vor  Allem  am  Nasenbein,  hervorgerufen  zu  werden. 
Auch  sind  Auftreibungen  der  grossen  Eieferbeine,  vielleicht  durch  den 
Druck  von  Seiten  der  Backzähne  veranlasst,  nicht  selten;  dieselben 
können  selbst  zu  Verengerung  der  Nasenhöhle,  Erschwerung  der 
Athmung  und  chronischem  Nasenkatarrh  führen.  Die  Verkrümmung 
der  Extremitätenknochen  ist  gewöhnlich  nicht  so  hochgradig,  wie  bei 
Ferkeln  imd  Hunden;  doch  kommen  auch  bei  Fohlen  Verbiegungen 
der  Vorderbeine  vor,  wie  man  sie  bei  Dachshunden  antrifft.  Sehr 
häufig  zeigen  aber  rachitische  Fohlen  eine  bockbeinige  Stellung, 
üeberköthen,  bärentatzige  Stellung  der  EQnterbeine  und  einen 
hinkenden  Oang.  Auch  die  Oelenke,  wie  z.  B.  das  Sprunggelenk  (spat- 
ähnliche  Enochenauftreibungen) ,  Erongelenk  (rachitische  Schale)  und 
Vorderknie-Oelenk,  sind  nicht  selten  verdickt.  Die  Thiere  zeigen 
femer  Neigung  zu  Enochenbrüchen.  Der  Rücken  ist  häufig 
eingesenkt  (Senkrücken)  oder  erhöht  (Earpfenrücken),  der  Zahn- 
wechsel verzögert.  Dann  und  wann  äussern  die  erkrankten  Thiere 
durch  Scharren  mit  den  Füssen,  Hin-  und  Hertrippeln,  Zucken  mit 
den  Hinterbeinen,  sowie  durch  Stöhnen  Schmerz.  Ausserdem  scheint 
die  rachitische  Affection  bei  Fohlen,  ähnlich  wie  bei  Ferkeln,  zu  Ek- 
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zembildungen  auf  der  Haut,  zu  Bronchial-  und  Darmkatarrhen,  zu 
Decubitus  und  zu  Schwellung  der  Schilddrüse  zu  prädisponiren. 

4.  Beim  Rinde  bestehen  die  rachitischen  Erscheinungen,  wie  bei 
den  anderen  Thieren,  gleichfalls  in  Verdickung  der  Knochen,  besonders 
der  Garpal-  und  Tarsalknochen,  Verkrümmung  des  Rückens  und  der 
Extremitätenknochen  (X-Beine,  kuhhessige  Stellung),  rachitischem 
Rosenkranz,  rachitischem  Becken,  sehr  schmerzhaftem  Qange,  anhal- 
tendem Liegen. 

5.  unter  dem  Geflügel  kommt  die  Rachitis  (Beinweiche)  nach 
Zürn  am  häufigsten  bei  V^ — ^jij&hngen  Hühnern,  seltener  bei  Tauben, 
Oänsen  oder  Enten  Tor.  Die  Erscheinungen  bestehen  in  anhaltendem 
Sitzen,  erschwertem  Gehen,  knotigen  Auftreibungen  an  den  Gelenk- 
enden der  Extremitäten-  und  Flügelknochen,  Weichheit  und  Biegsam- 
keit, sowie  Verkrümmungen  der  Knochen,  Verbiegung  des  Brustbeins 
u.  s.  w.,  Abzehrung  und  Blutarmuth. 

Prognose.  Die  Vorhersage  ist  bei  Rachitis,  ähnlich  wie  bei 
Osteomalade  dann  günstig  zu  stellen,  wenn  eine  Beseitigung  der  Ur- 
sachen möglich  ist.  Es  können  in  Folge  rationeller  Behand- 
lung auch  sehr  weit  vorgeschrittene  Veränderungen  an 
den  Knochen  bei  noch  jungen  Thieren  sich  wieder  zurück- 
bilden. Freilich  lassen  sich  abnorme  Stellungen,  eingesenkte  Rücken, 
rachitische  Becken-  und  Thoraxformen  nicht  mehr  zur  Heilung  bringen. 
Es  ist  deshalb  bei  weniger  werthvollen  Thieren,  wie  z.  B.  bei 
Schweinen,  eine  baldige  Schlachtung  im  letzteren  Falle  vorzuziehen, 
da  derartig  verkrüppelte  Thiere  späterhin  nicht  viel  ökonomischen 
Nutzen  einbringen. 

Differentialdiagnose.  Eine  Verwechslung  der  Rachitis  ist  eigent- 
lich nur  mit  pyämischer  Arthritis  und  acutem  Gelenkrheu- 
matismus möglich.  Abgesehen  von  den  hier  fehlenden  Auftreibungen 
und  Verbiegungen  der  Knochen,  unterscheiden  sich  die  beiden  Krank- 
heiten durch  ihren  plötzlichen  Eintritt  und  den  raschen,  fieberhaften 
Verlauf;  die  pyämischen  Gelenkentzündungen  sodann  durch  ihren 
eiterigen  Charakter. 

Therapie.  Das  Hauptmittel  bei  der  Behandlung  der  Rachitis 
besteht  in  der  möglichst  frühzeitigen  und  fortgesetzten  Verabreichung 
von  Phosphor.  Man  gibt  zu  diesem  Zwecke  älteren  Fohlen  Einzel- 
dosen von  0,01—0,05,  Hunden  von  0,0005—0,002  Phosphor,  in  Oel 


720  Rachitis. 

oder  Lebertbran  gelöst.  Für  Pferde  yerordnet  man  beii^ielsweise 
Rp.  Pbosphori  0,25—0,5;  Ol.  Jecor.  Aselli  300,0.  M.  f.  Solutio.  D.  S. 
tagUoh  einen  Esslöffel  voll  im  Eleienschlapp  zu  geben.  FQr.  Hunde 
oder  Schweine:  Rp.  Phosphor.  0,05;  OL  Jecor.  Aselli  300,0.  M.  f. 
Solutio.  D.  S.  taglich  einen  Esslöffel  (fOr  kleine  Thiere  einen  Thee- 
löffel)  voll  einzugeben.  Beim  Oeflügel  gibt  man  die  letztg^iannte 
Phosphorlösung  tropfenweise.  In  zweiter  Linie  kommt  als  Mittel  ähn- 
lich wie  bei  der  Osteomalacie  die  vermehrte  Zufuhr  von  Kalk. 
Das  präparirte  Knochenmehl,  je  nach  der  Gh-Össe  der  Thiere  zu 
einem  Thee-  bis  Esslöffel  voll  dem  Futter  beigemengt,  bei  Hunden 
wohl  auch  das  officinelle  Calcium  phosphoricum  in  täglichen  Dosen 
von  0,5 — 5  g  haben  sich  gut  bewährt.  Ausserdem  wird  namentlich 
bei  Schweinen  die  Verabreichung  von  gepulvertem  Kesselstein  empfohlen 
(Höhne).  Gleichzeitig  ist  womöglich  die  Fütterung  zu  wechseln,  Über- 
mässige -Futtermengen  sind  zu  vermeiden,  vorhandene  Magen-Darm- 
katarrhe zu  beseitigen  und  die  Zuchtverhältnisse  zu  bessern.  Bei 
Schweinen  muss  vor  Allem  eine  naturgemässere  Lebensweise  an  die 
Stelle  der  ungesunden  Stallaufzucht  treten,  und  es  ist  hauptsächUch 
für  genügenden  Aufenthalt  im  Freien  zu  sorgen.  Nach  Merz 
behandeln  die  Bewohner  der  Umgebung  des  Ammersees  ihre  rachi- 
tischen Küchlein  erfolgreich  in  der  Weise,  dass  sie  Fische  verfüttern. 
Ausser  der  stickstofifreicheren  Nahrung  kommt  hier  wahrscheinlich  noch 
das  kalkreiche  Skelett  der  gefutterten  Fische  in  Betracht. 

'  Kleien-  oder  Krüschkrankheit.  Das  in  der  Literatur  unter  diesem 
Namen  beschriebene  Knocbenleiden  der  Pferde  ist  in  der  Hauptsache  bei 
Fohlen  rachitischen  Ursprungs.  Die  Krankheit  wird  durch  anhaltende 
Kleienfütterung  bedingt  und  kommt  daher  meist  bei  Müllerpferden  vor. 
Die  ersten  Erscheinungen  bestehen  in  Verdauungsstörungen,  Ver- 
stopfang, Mattigkeit,  leichtem  Ermüden,  starkem  Schwitzen  bei  der  Be- 
wegung u.  s.  w.,  worauf  sich  Knochenauftreibungen  besonders  in 
der  N&he  des  Oarpal-  und  Tarsalgelenkes  mit  Lahmgehen  und 
periodischen  SchmerzanflQlen,  sowie  solche  an  den  Kopf  knocken  und  zwar 
namentlich  an  den  Kiefer-  und  Nasenbeinen,  Erschwerung  der  Futter- 
aufnahme und  des  Abschluckens ,  Ausfallen  der  Zähne  u.  s.  w.  einstellen; 
schliesslich  gehen  die  Thiere  an  Kachexie  und  Anämie  zu  Grande.  Sofern 
dieses  Krankheitsbild  bei  jüngeren  Thieren  auftritt,  ist  es  von  der  Rachitis 
nicht  zu  unterscheiden.  Die  Kleie  ist  für  die  Aufzucht  der  Füllen  ein 
ebenso  ungeeignetes,  kalkarmes  Futter,  wie  die  Kartoffeln  für  Ferkel.  Eine 
ausschliessliche  Fütterung  mit  Kleie  kann  also  immerhin  die  Folgen  des 
Kalkmangels  nach  sich  ziehen,  ohne  dass  man  an  andere  schädliche  Bestand- 
theile  derselben,  etwa  an  ihren  hohen  Gehalt  an  Phosphorsäure  denken 
müsste.  Pütz  hat  nämlich  seiner  Zeit  die  Krüschkrankheit  als  eine  Art 
chronischer  Phosphorvergiftung,  entsprechend  der  Phosphomekrose  des  Ober- 
und  Unterkiefers  beim  Menschen,   aufgefasst  und   auf  den  grossen  Gehalt 
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der  Kleie  an  Phosphorsäure  zurtickgeföhrt.  Diese  Hypothese  ist  gänzlich 
unhaltbar.  Bekanntlich  besitzt  nur  der  freie  Phosphor,  nicht  aber  die 
Phosphorsäure  oder  ihre  Salze  eine  reizende  Wirkung  auf  das  Knochen- 
gewebe. Bei  älteren  Thieren  ist  die  Krüschkrankheit  wahrscheinlich  iden- 
tisch mit  Osteomalacie.  In  einzelnen  Fällen  hat  es  sich  vielleicht  auch 
um  Aktinomykose  gehandelt. 

Schnfiffelkrankheit.  Unter  diesem  Namen  ist  von  verschiedenen 
Autoren  eine  Erkrankung  beim  Schweine  beschrieben  worden,  die  offenbar 
nicht  einheitlicher  Natur  ist.  Bald  scheint  nämlich  Rachitis,  bald  ein 
chronischer  hämorrhagisch-eiteriger  Nasenkatarrh,  vielleicht 
infectiöser  Natur,  bald  Tuberkulose,  bald  Aktinomykose  und  Sarco- 
matose  die  Grundkrankheit  zu  sein.  Diese  Bezeichnung  verschiedener 
Krankheiten  mit  einem  Namen  macht  eine  bestimmte  Classificirung  der 
Schnüffelkrankheit  unmöglich;  der  Name  wäre  daher  besser  ausgeben. 
Das  gemeinschaftliche  Krankheitsbild  besteht  in  einem  hörbaren 
schnüffelnden  Athmen,  welches  anfangs  nur  zeitweise,  später  aber 
continuirlich  vernommen  wird,  einer  Auftreibung  des  Oberkiefers, 
Verdickung  der  Nase,  sowie  Verkürzung  und  Verkrümmung 
des  Rüssels. 

1.  Bei  der  katarrhalischen  Form  wird  ein  anfangs  serös- 
schleimiger, später  blutig-eitriger  Nasen  ausfluss  mit  häufigem  Nasenbluten 
beobachtet,  welch  letzteres  die  Atbmung  vorübergehend  erleichtert,  ausser- 
dem Conjunctivitis,  Husten,  erschwerte  Futteraufnahme,  Brechbewegungen 
und  bei  längerer  Dauer  Abmagerung  und  schliesslich  Tod  in  Folge  von 
Kachexie  oder  Erstickung.  Bei  der  anatomischen  Untersuchung  findet  man 
eiterig-hämorrhagische  Entzündung  der  Nasenschleimhaut  mit  ausserordent- 
licher Verkrümmung,  sowie  starker  Atrophie  der  Dutten  und  des  Sieb- 
beins. Schneider  sucht  daher  die  Ursache  dieser  katarrhalischen  Form 
der  Schnüffelkrankheit  in  einer  angeborenen  rudimentären  Beschaffenheit 
der  Dutten  und  des  Siebbeins,  welche  der  Ansammlung  von  fremden  Stoffen 
in  der  Nasenhöhle  und  damit  der  Entwicklung  einer  Schleimhautentzündung 
günstig  sein  soll. 

2.  Die  eigentlich  allein  hieher  gehörende  rachitische  Form  der 
Schnüffelkrankheit  ist  durch  rachitische  Affectionen  an  den  Extremitäten 
gekennzeichnet;  Haubold  fand  bei  den  von  ihm  beobachteten  Fällen  von 
Schnüffelkrankheit  stets  Gelenkentzündungen,  Lafosse  ebenfalls  sämmt- 
liche  Symptome  der  Rachitis.  Auch  bei  Fohlen  kommt  im  Verlaufe  der 
Rachitis  eine  ganz  ähnliche  Auftreibung  det  Kopfknochen  in  der  Um- 
gebung der  Nasenhöhle  mit  Erschwerung  der  Athmung  vor.  Ueber  die 
anderen  Formen  der  Schnüffelkrankheit  ist  zur  Zeit  nichts  Bestimmtes  be- 
kannt; weitere  Untersuchungen  wären  sehr  erwünscht. —  Die  Behandlung 
der  Schnüffelkrankheit  ist  je  nach  dem  Grundleiden  verschieden,  im  All- 
gemeinen aber  nicht  sehr  erfolgreich,  weshalb  eine  baldige  Schlachtung  der 
erkrankten  Thiere  räthlich  ist. 

Acute  infeotiOse  Osteomyelitis.  Böim  Menschen  bezeichnet  iban  als 
solche  eine  namentlich  in  Süddeutschland,  in  der  Schweiz  und  an  den  Küsten 
Norddeutschlands  vorkommende  fieberhafte  Infectionskrankheit  jugendlicher 
Personen,  bei  der  in  den  Röhrenknochen  (Femur,  Tibia,  seltener  Radius 
und  Ulna)  eiterige  und  jauchige  Entzündungsherde  auftreten.  Man  unter- 
scheidet dieselbe  speciell  als  genuine  Osteomyelitis  von  den  im  Verlaufe 
anderer  Infectionskrankheiten  (Typhus,  Scharlach,  Masern,  Pyämie,  Tuber- 
kulose, Cystitis  etc.)  und  bei  Vergiftung  auftretenden  secundären  Osteo- 
myeliten. Die  genuine  inf)9ctiöse  Osteomyelitis  des  Menschen  wird  durch 
Friedberger  u.  Pröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.  Bd.  5.  Aufl.     4ß 
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bestimmte  Spaltpilze,  nämlich  durch  den  Staphylococcus  pyogenes 
aureus  und  albus  hervorgerufen.  Bei  unseren  flaustbieren  ist  über 
das  Vorkommen  einer  Osteomyelitis  als  klinische  Erankheitsform  mit 
Sicherheit  nichts  bekannt.  Zur  Zeit  fehlen  hierüber  ezacte,  ausreichende 
Untersuchungen.  Eine  Zusammenstellung  über  die  pathologischen  Ver- 
änderungen des  Knochenmarkes  bei  einzelnen  Krankheiten  des  Pferdes  hat 
Sticker  (B.  A.,  1887)  geliefert.  Ob  die  von  Frank  (Wochenschrift  für 
ThierheUkunde,  1890.  S.  82),  Ostermann  (B.  th.  W.,  1891.  S.  339), 
Schick  (B.  th.,  W.  1895.  S.  568)  u.  A.  beschriebenen  Fälle  thatsächUch  zur 
Osteomyelitis  gehören,  wollen  wir  dahingestellt  sein  lassen.  Dagegen  kann 
vielleicht  der  von  Haas  (D.  th.  W.,  1894.  8.  405)  beschriebene  Fall  hieher 
gerechnet  werden.    Vergl.  auch  Fröhner,  AUg.  Chirurgie,  1900.  S.  205. 
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cenir.,  1866;  Soc.  de  Biol,  1868;  Bull,  de  Vacad.  de  mid.,  1881  u.  1884;  A.  de 
Brux.y  1882;  A,  d'Alf.,  1884.  —  Krabbe,  Tidsskr.  f.  Vet.,  1866;  Ref.  Rep.,  1867. 
S.  87.  —  Fuchs,  B.  th.  M.,  1866.  S.  92.  —  Perroncfto,  Annal.  ddla  ReaU  Acad. 
d* AgricoUura ,  Turin  1870;  II  med.  vet.,  1887.  —  Tiemann,  Untersuchungen  auf 
Trichinen,  1875.  —  Dammann,  D.  Z.  f.  Th.,  1877.  S.  92.  —  Bollihger,  />.  Z.  f. 
Th.,  1879.  S.  204.  —  Eulenburo,  Vierteljahr sschr.  f.  gerichtl.  Medicin,  Bd.  84, 
35  ff.  Vergl.  ausserdem  Statistisches  üher  Trichinose  in  Ellenberoer-ScbOtz, 
Jahresber.  —  Mauri,  Revue  v4t.,  1879.  —  Vallin,  Revue  d'hyg.  et  de  pol.  sanit., 
1881;  Bull,  de  Vacad.  de  m^d.,  1886.  —  Laboülbene,  Bull,  de  Vacad,  de  mdd.y 
1881.  —  BouLEY  u.  GiBiER,  Soc.  de  Biol,  1882.  —  Uhde,  Virch.  A.,  Bd.  94.  S.  558. 

—  Zürn,  Die  thier.  Parasiten,  1882.  Mit  ausführlicher  Literaturangahe.  —  Foür- 
MENT,  Soc.  de  Biol.,  1882.  —  Chatin,  La  trichine,  Paris  1883;  Bull,  de  Vacad.  de 
mid.,  1886.  —  Billwos,  New-York  medic.  Joum.,  1883.  —  Csokor,  Oe.  V.,  1884. 
Nr.  9.  —  Pütz,  C.  f.  Th.,  1884;  B.  th.  W.,  1892.  S.  591.  —  Johnb,  S.  J.  B.,  1884. 
S.  72;  1887.  S.  57;  FortschriUe  der  Medicin,  1884.  Nr.  9;  D.  Z.  f.  Th.,  1884  u. 
1885;  Der  Trichinenschauer,  6.  Aufl.  1898.  —  Grancher,  Buü.  de  Vacad.  de  mid., 
1884.  —  Rahjjet,  Elements  de  zooL  mAf.  et  agric,  1885.  —  Fiedler,  B.  Min.  W.^ 
1886.  S.  143.  -  Hafner,  B,  th.  M.,  1886.  S.  32.  —  Müller,  B.  A.,  1886.  S.  411. 

—  Blanchard.  i>»c^  encycl.  des  sc.  m4d.,  t.  XVIII.  1887.  —  Roll,  Oe.  Veten'närber. 
pro  1887.  —  PiANA,  Gin.  vet.,  1887.  S.  17.  —  Hertwig,  Jahresber.  ü.  d.  Resultate 
d.  Stadt.  Fleischbeschau  in  Berlin.  —  Bockum-Dolfps,  Th.  Rdsch.,  1888.  S.  167.  — 
Weigel,  S.  J.  B.,  1889.  S.  100;  1890.  S.  99.  —  Türner,  Dawson,  Lancet,  1889. 
Nr.  19.  —  Beckers,  D.  Z.  f.  Th.,  1889.  S.  57.  —  Girier,  A.  de  Brux.,  1890. 
S.  639.  —  Müller,  Viertdjahrsschr.  f.  gerichü,  Medicin,  1891.  April.  —  Frus, 
Maanedsskr.  f.  Dyrl,  1890/91.  S.  165.  —  Rbduch,  S.  J.  B.,  1891.  S.  125.  — 
Mazzanti,  II  mod.  zooj.,  1891.  —  Höfnagel,  Hoü.  Z.,  19.  Bd.  S.  265.  —  FrInkel, 
Hyg.  Rdsch.,  H.  Bd.  Nr.  12.  —  Neümann,  Traiti  des  malad,  parasit.  non  micro- 
biennes,  Paris  1892.  —  Ostertag,  Z.  f.  Fl.,  ü.  u.  in.Bd.;  Handb.  d.  Fleisch- 
beschau, 3.  Aufl.  1899.  —  Klaphake,  Z.  f.  Fl.,  1892.  Heft  8.  —  Wasserführ,  D. 
med.  W.,  1892.  Nr.  7.  —  Heitzmann,  Centralbl.  f.  allg.  Palh.,  1892.  Nr.  17.  — 
DüNKBR,  Allgem,  deutsche  Fleischerztg.,  1892.  Nr.  17;   B.  th.  W.,  1896.  S.  279.  — 
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Jansskk,  B,  A.,  1892.  S.  381;  B,  th,  IK.,  1893.  S.  411.  —  Kievel,  Ibid.,  S.207.  — 
Genkrich,  £>.  med.  Z.,  1892.  Nr.  42.  —  Petezki,  Pet.  Joum.y  1893.  S.  233.  —  Cer- 
FONTAiNE,  VEeho  vä,,  1893.  S.  163.  —  Askanazy,  C.  /".  Bakt.y  Bd.  15.  S.  225.  — 
Schenk  u.  Waoner,  Arch,  f.  anim.  Nähr.,  1893.  Nr.  6—7.  —  Edelmann,  S.  J,  -B., 

1893.  S.  161.  —  Preu88.  Vet.  SanitätsbeHchte,  B.  A,,  1898—98.  —  Brouwier,  rSeho 
vä.,  1893.  S.  283.  —  Eailuet,  Soc,  de  Biol,   1893.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn,, 

1894.  S.  295.  —  Dlugay,  B.  th.  W.,  1894.  S.  276.  —  Geisse,  D.  A.  f.  hlin.  M., 
Bd.  55.   S.  150.  —  Müller  ,   Clin,  vet.,    1895.  —  Askanazy,  Arch.  f.  path.  AncU., 

1895.  —  Hertwig  u.  Graham.  Jf.  med,  W.,  1895  u.  1897.  —  Edelmann,  ä  J.  B., 
1895—1898;  D.  th.  W.,  1899.  S.  364.  —  Geisse,  Zur  Frage  der  Trichinmwanderung, 
Ref.  Z.  f.  FL  u.  M.,  1896.  —  SchneidemOhl,  Vergl.  Path.,  1896.  —  Betriebs- BesultaU 
der  preuss.  Schlachthäuser,  1895 — 1899.  —  Goltz,  Simon,  Wallmann,  Tiemann, 
Georges,  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1897.  —  Jahresberichte  des  Kaiserl.  Gesundheitsamts  über 
die  Verbreitung  der  Thierseuchen  im  Deutschen  Reich  pro  1897  u.  1898.  —  Haubner- 
SiEDAMGROTZKY,  L.  Th.,  1898.  S.  221.  —  Günther,  Trichinenschauer,  1898.  Nr.  8. 

—  Disselhorst,   Ref.  Z.  f.  Th.,  1898.  S.  188.  —  Schümann,  Th.  C,  1899.  S.  495. 

—  Kabitz,  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1899.  S.  187.  —  Pirl,  Ibid.,  1900.  S.  5. 
Trichinose  beim  Hunde:   Dlügay,   B.  th.  W.,  1894.    S.  246.  —  Perroncito, 

Clin,  vet.,  1896.  —  Leistikow,  Z.  f.  Fl.  u.  M.,  1897.  —  Edelmann,  Misselwitz, 
Wenzel,  Tempel,  S.  J.  B.  pro  1897  u.  1898.  —  Kattner,  B.  th.  W.,  1899.  S.  389. 

—  OsTERTAG,  Handbuch  der  Fleischbeschau,  1899. 

Trichinose  beim  Dachs.    Teetz,  Z.f.Fl.u.M.,   1897.  S.  83.  —  Schmaltz, 
B.  th.  W.,  1899.  Nr.  14.  —  Railliet,  Rec,  1899.  S.  300. 

Natnrgeschichtliches.  Die  Trichine  (Trichina  spiralis)  ist  ein 
kleiner  fadenförmiger  Rundwurm  aus  der  Familie  der  Haarwürmer 
(Trichinidae),  welcher  im  Anfange  der  dreissiger  Jahre  dieses  Jahr- 
hunderts wahrscheinlich  durch  chinesische  Schweine  nach  Europa 
importirt  wurde  und  sich  rasch  über  den  ganzen  Erdtheil  verbreitete. 
Paget  entdeckte  und  Owen  beschrieb  bezw.  benannte  die  Muskel- 
trichine zuerst  im  Jahre  1835,  Leidy  fand  sie  beim  Schweine  im 
Jahre  1847,  Leuckart  und  Virchow  wiesen  die  Darmtrichine  nach, 
Zenker  stellte  die  Trichinenkrankheit  beim  Menschen  im  Jahre  1860 
in  Dresden  fest.  Man  hat  zwei  Entwicklungsformen  der  Trichine  zu 
unterscheiden:  die  geschlechtlich  reife  Darmtrichine  und  die  un- 
geschlechtliche Muskeltrichine. 

1,  Die  Darmtrichine  lebt  besonders  auf  der  oberflächlichen 
Schichte  der  Dünndarmschleimhaut,  ist  gerade  ausgestreckt  und  hat 
einen  zugespitzten  Kopf;  das  Männchen  ist  IV»,  das  Weibchen  3 — 4  mm 
lang.  Der  Verdauungscanal  besteht  aus  MundöflFnung,  Oesophagus, 
Magen,  Darm,  After  und  spaltförmiger  Kloake,  die  Geschlechtsorgane 
bestehen  aus  Hodenschlauch,  Samenleiter,  männlicher  Oeschlechtsöflhung 
einerseits,  weiblichem  Qeschlechtsschlauche,  Vagina,  Vulva  andererseits. 
Ein  Weibchen  gebärt  im  Ganzen  nach  Leuckart  etwa  1500, 
nach  Braun  etwa  10,000  lebende  Junge  bei  einer  mittleren 
Lebensdauer  von  5 — 6  Wochen. 

2.  Die  Muskeltrichine  stellt  die  Larvenform  der  Darmtrichine 
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dar,  aus  deren  Embryonen  sie  sich  entwickelt;  sie  wird  ausgewachsen 
bis  zu  1  mm  lang,  hat  einen  spitzen  Vorderkörper  und  ein  rundes 
gespaltenes  Ende  (Kloake).  Sie  liegt  im  Muskel  in  ovalen  bis  runden 
Kapseln,  zu  1—4  Exemplaren  pro  Kapsel,  schlangenartig,  spiralig, 
ringartig  oder  bretzelförmig  aufgerollt.  Die  Lebensdauer  der 
Muskeltrichine  kann  beim  Schweine  über  11  Jahre  (Dam- 
mann), beim  Menschen  selbst  31  Jahre  betragen. 

Die  Entwloklung  der  Trioliinen  ist  nach  den  Untersuchungen  von 
Leuckart,  Zenker,  Pagenstecher,  Haubner,  Virchow,  Gra- 
ham u.  A.  folgende.  Den  Ausgangspunkt  bildet  die  Aufnahme 
trichinösen  Muskelfleisches.  Ob  mit  dem  Kothe  entleerte  Em- 
bryonen von  Darmtrichinen  direct  aufgenommen  werden,  ist  eine  bis 
jetzt  unentschiedene  Frage;  Impfversuche  durch  Verftitterung  von 
Darmtrichinen  sind  nur  vereinzelt  gelungen.  Dagegen  ist  es  nicht 
unmöglich,  dass  mit  dem  Kothe  unverdaute,  trichinenhaltige  Fleisch- 
stücke entleert  werden,  welche  nach  ihrer  Auftiahme  durch  andere 
Thiere  Trichinose  erzeugen;  in  diesem  Falle  ist  aber  wiederum  das 
Muskelfleisch,  nicht  der  Koth  die  Quelle  der  Infection.  Man  kann 
4  Entwicklungsstadien  unterscheiden:  1,  Das  Stadium  der  Em- 
bryonenbildung im  Darme,  mit  dem  7.  Tage  nach  der  Auf- 
nahme beginnend.  Die  eingekapselten  Muskeltrichinen  werden 
nach  24  Stunden  frei,  indem  die  umhüllende  Kapsel  durch  den  Magen- 
saft gelöst  wird,  nach  weiteren  24 — 48  Stunden  geschlechtsreif,  be- 
gatten sich  und  gebären,  vom  7.  Tage  der  Aufnahme  des  trichinösen 
Fleisches  an  gerechnet,  lebende  Embryonen.  Dabei  bohren  sich  die 
männlichen  und  weiblichen  Darmtrichinen  mit  den  vorderen  Körper- 
enden in  die  Tiefe  der  Li  eberkühn' sehen  Drüsen  ein,  wohin  auch 
die  Weibchen  ihre  Brut  ablegen  (Qraham).  2.  Das  Stadium  der 
Einwanderung  der  Embryonen  in  den  Muskel;  dasselbe 
dauert  bis  zur  2. — 3.  Woche.  Vom  7.  Tage  ab  beginnen  die  im 
Darme  geborenen  Embryonen  den  Darm  zu  verlassen  und  durch  Ver- 
mittlung des  Gefässsystems  in  die  Muskeln  einzuwandern;  die  Dauer 
dieser  Wanderung  beträgt  9 — 10  Tage.  Wie  neuerdings  Graham 
gezeigt  hat,  verlassen  die  Embryonen  ausschliesslich  durch  die  Chylus- 
ge fasse  der  Darmzotten  den  Darm,  gelangen  sodann  auf  rein  pas- 
sive Weise  durch  den  Milchbrustgang  in  die  Blutbahn  und  werden 
von  hier  ebenfalls  passiv  in  die  Muskeln  verschleppt.  3.  Das 
Stadium  der  Einkapselung  im  Muskel,  von  der  4.  Woche 
bis  zu  3  Monaten  dauernd.  Die  im  Muskel  angelangten  Embryonen 
wandeln  sich  dann  in  der  Weise  zu  Muskeltrichinen  um,  dass  sie  in 
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das  Innere  der  quergestreiften  Muskelfaser  eindringen.  Die 
Muskelfasern  verlieren  hiebei  ihre  Querstreifung  und  nehmen  zuerst 
eine  homogene  und  dann  eine  körnige  Beschaffenheit  an,  der  Sarco- 
lemmaschlauch  erweitert  sich  spindelförmig  um  die  ins  Innere  der 
Fasern  eingedrungenen  und  darin  zuweilen  noch  weiter  wandernden 
Embryonen,  die  Muskelkeme  vermehren  sich  und  erreichen  eine  enorme 
Grösse,  der  Muskelinhalt  verschwindet,  das  Bindegewebe  ist  kleinzellig 
infiltrirt,  die  Gapillaren  sind  stark  erweitert.  Schliesslich  bilden  sich 
um  die  Trichinen  herum  regelmässige  Lagen  von  Zellen,  welche  sich 
zu  einer  bindegewebigen  Kapsel  von  ovaler,  citronen-  oder  augen- 
förmiger  Gestalt  mit  dunklen  Polen  an  beiden  zugespitzten  Enden  ver- 
dichten. 4.  Das  Stadium  der  Verkalkung  der  Kapsel,  vom 
3.  Monat  bis  zu  1%  Jahren  dauernd.  Die  um  die  Trichinen  ge- 
lagerte Kapsel  beginnt  vom  3.  Monate  ab  allmählich  zu  verkalken, 
so  dass  die  Trichine  selbst  nicht  mehr  gesehen  werden  kann.  Da- 
gegen lässt  sich  die  verkalkte  Kapsel,  welche  etwa  1  mm  lang  ist, 
auf  dünnen  Schnitten  bei  genauer  Betrachtung  mit  blossem  Auge  als 
kleiner,  heller  Punkt  wahrnehmen.  Innerhalb  der  verkalkten  Kapseln 
bleiben  die  Trichinen  oft  sehr  lange  Zeit  am  Leben,  ohne  selbst 
zu  verkalken.  —  Ausser  in  den  Muskeln  hat  man  die  Trichine  auch 
im  Fettgewebe  (Speckseiten)  nachgewiesen  und  zwar  sowohl  ver- 
einzelt im  freien  wie  im  eingekapselten  Zustande  (Chat in).  Ausser- 
dem hat  man  Trichinenembryonen  im  Blute,  in  Blutgefässen,  in  der 
Lunge,  in  den  Lymphdrüsen  u.  s.  w.  gefunden.  Eine  vollständige 
Entwicklung  der  Embryonen  und  insbesondere  eine  Kapsel- 
bildung findet  indesssen  in  der  Regel  nur  innerhalb  der 
quergestreiften,  mit  einem  Sarcolemm  versehenen  Muskel- 
fasern statt.  In  den  übrigen  Organen  gehen  die  Embryonen  zu 
Grunde. 

Vorkommen.  Die  Trichinen  sind  bis  jetzt  beobachtet  worden 
beim  Menschen  und  Schwein,  bei  Ratten,  Mäusen,  Hunden 
und  Katzen;  femer  beim  Wildschwein,  Fuchs,  Dachs,  Bären,  Marder, 
Dtis,  Haushuhn,  Truthuhn,  Häher.  Ausserdem  hat  man  durch  künst- 
Uche  Fütterung  Trichinen  bei  sehr  vielen  Säugethieren  zur  Entwicklung 
gebracht,  so  beim  Pferd,  Rind,  Schaf,  Hund,  ausserdem  beim  Kanin- 
chen, Frettchen,  Hasen,  Waschbären,  Dachs  und  Meerschweinchen. 
Kaltblüter  lassen  sich  dagegen  durch  Trichinen  nicht  inficiren.  Die 
Lieblingsmuskeln  sind  die  muskulösen  Theile  des  Zwerch- 
fells, die  Zungen-,  Kehlkopfs-,  Bauch-  und  Zwischenrippen- 
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muskeln.  Im  Herzen  und  in  den  glatten  Muskeln  sind  bis  jetzt  mit 
Sicherheit  noch  keine  eingekapselten  Muskeltrichinen  nachgewiesen 
worden  (Fehlen  des  Sarcolemms).  Die  Zahl  der  einzelnen  Trichinen 
in  den  verschiedenen  Muskeln  ist  sehr  wechselnd;  dieselben  können 
bis  zu  4000  Stück  in  einem  Gramm  Fleisch  vorkommen.  Die  Gesammt- 
zahl  der  Trichinen  wurde  in  einem  Falle  bei  einem  trichinösen  Schweine 
auf  60  Millionen  geschätzt. 

Die  statistischen  Erhebungen  über  die  Verbreitung 
der  Trichinose  unter  den  Schweinen  haben  für  verschiedene 
Gegenden  sehr  verschiedene  ZiflFem  ergeben;  im  Allgemeinen  ist  die 
Krankheit  im  Norden  und  Osten  Deutschlands  häufiger  als  im  Süden. 
Im  Königreich  Preussen  sind  in  den  Jahren  1876 — 82  imter  20  Mil- 
lionen untersuchten  Schweinen  etwa  10,000  =  0,05  Proc,  in  den  Jahren 
1890—93  unter  6  Millionen  Schweinen  etwa  3000  =  0,05  Proc,  in  den 
Jahren  1895 — 98  durchschnittlich  0,02  Proc.  trichinös  beftmden  worden. 
In  Sachsen  betrug  die  Zahl  der  trichinösen  Schweine  in  den  Jahren 
1891 — 98  durchschnittlich  0,01  Proc.  Es  kommt  also  zur  Zeit  in 
Preussen  auf  5Ö00,  in  Sachsen  auf  10,000  Schweine  ein 
trichinöses.  In  Deutschland  überhaupt  kommt  auf  15,000 
Schweine  ein  trichinöses.  Dabei  lässt  sich  ein  allmähliger  Rück- 
gang der  Trichinose  bei  den  deutschen  Schweinen  constatiren  (Wir- 
kung der  Trichinenschau).  In  Amerika  ist  dagegen  der  Procentsatz 
ein  viel  grösserer;  die  daselbst  vorgenommenen  Untersuchungen  haben 
4 — 8  Proc,  in  einigen  Städten  sogar  10 — 15  Proc.  trichinöse  Schweine 
ergeben  (Ostertag).  Bezüglich  der  in  Deutschland  importirten  ameri- 
kanischen Schinken  und  sonstigen  vom  Schweine  stammenden  Fleisch- 
waaren  kann  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Resultate^  angenommen 
werden,  dass  im  Durchschnitt  2 — 3  Proc.  derselben  mit  Tri- 
chinen behaftet  sind  (im  Maximum  8  Proc)* 

Pathogenese.  Die  Art  und  Weise  der  Infection  der  Schweine 
mit  Trichinen  ist  zur  Zeit  immer  noch  nicht  in  vollkommen  befriedi- 
gender Weise  aufgeklärt.  Als  Hauptansteckungsquelle  nimmt  man 
allgemein  trichinöse  Ratten  und  Mäuse  an,  welche  von  den 
Schweinen  mit  Vorliebe  gefressen  werden,  und  zwar  sind  solche  trichi- 
nöse Ratten  am  häufigsten  in  Wasenmeistereien  und  Schlacht- 
häusern anzutreffen.  So  fand  Leisering  unter  18  Wasenmeistereien 
14  mit  trichinösen  Ratten  behaftet.  Franck  entdeckte  unter  77  aus 
Abdeckereien  stammenden  Ratten  9  Proc  trichinöse,  Heller  unter 
704  aus  verschiedenen  Gegenden  gesammelten  8  Proc.  trichinöse.   Ein 
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Zusammenhang  zwischen  Schweinen  und  Ratten  ist  also  zweifellos. 
Daneben  können  sich  jedoch  Schweine  auch  durch  die  Verfütterung 
krepirter  trichinöser  Schweine  und  durch  Schachtabfälle 
kranker  Thiere  (Amerika)  direct  inficiren,  vielleicht  auch  indirect  durch 
die  Auftiahme  des  Eothes  von  Schweinen,  welcher  unter  Umständen 
unverdaute  trichinöse  Fleischstücke  enthält.  Nach  den  Beobachtungen 
von  Hertwig  scheint  hiebei  eine  wiederholte  Einwanderung  von  Tri- 
chinen stattfinden  zu  können,  da  man  zuweilen  verschiedene  Entwick- 
lungsgrade der  Trichinen  in  den  Muskeln  vorfindet.  Ueber  di«  Mög- 
lichkeit einer  Infection  durch  die  mit  dem  Kothe  abgehenden  Em- 
bryonen der  Darmtrichinen  müssen  erst  weitere  Untersuchungen 
angestellt  werden.  Das  Vorkommen  einer  congenitalen  Trichinose  ist 
mehr  als  fraglich. 

Symptome.  Erscheinungen  der  Trichinenkrankheit  bei  Schweinen 
während  des  Lebens  sind  bis  jetzt,  von  Fütterungsversuchen  abgesehen, 
noch  niemals  beobachtet  worden,  offenbar  nur  aus  dem  Ghoinde,  weil 
die  wenig  charakteristischen  Symptome  der  Trichinose  im  Stadium  der 
Einwanderung  von  den  Eigenthümem  übersehen  oder  mit  anderen 
Krankheiten  verwechselt  werden;  späterhin,  wenn  die  Einwanderung 
beendigt  ist,  wird  das  Allgemeinbefinden  der  trichinösen  Thiere  in 
keinerlei  Weise  mehr  gestört.  Gewöhnlich  ist  aber  zur  Zeit  der 
Schlachtung  die  Einwanderung  längst  vorüber,  woraus  sich  die  That- 
sache  leicht  erklären  lässt,  dass  trotz  des  Nachweises  einer 
grossen  Menge  von  Trichinen  in  den  Muskeln  Krankheits- 
erscheinungen unmittelbar  vor  dem  Schlachten  niemals 
wahrgenommen  werden.  Ausserdem  führt  die  Aufnahme  einer  ge- 
ringen Anzahl  von  Trichinen  überhaupt  nicht  zu  krankhaften  Störungen. 
Das  Krankheitsbild  der  Trichinose,  wie  es  bei  Schweinen  experimentell 
durch  Fütterungsversuche  mit  trichinösem  Fleisch  erzeugt  wurde,  lässt 
zwei  Stadien  erkennen,  dasjenige  einer  Darmaffection,  sowie  das 
darauffolgende  einer  Erkrankung  der  Muskeln. 

1.  Die  Affection  des  Darmcanales  fallt  in  das  Ende  der 
ersten  und  den  Anfang  der  zweiten  Woche  nach  der  Infection.  Sie 
äussert  sich  durch  Abnahme  des  Appetits  und  der  Munterkeit,  Krüm- 
mung des  Rückens,  Spannung  des  Hinterleibes,  anhaltenden,  mit 
Kolikerscheinungen  verlaufenden  Durchfall,  sowie  starke  Hin- 
fälligkeit; in  einzelnen  Fällen  wird  auch  Erbrechen  beobachtet.  Bei 
jungen  Thieren  oder  bei  sehr  massenhafter  Auftiahme  von  Trichinen 
kann   die   Krankheit  schon  in   diesem   Stadium  tödtlich  enden;   um- 
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gekehrt  kann  sie  bei  massiger  AnzaU  der  Trichinen  in  Heilung  über- 
gehen. 

2.  Die  Erscheinungen  seitens  der  Muskeln  beginnen  mit 
der  Einwanderung  der  Embryonen  in  die  Muskelfibrillen  und  der  Aus- 
bildung entzündlicher  Zustände  in  denselben;  sie  fallen  also  in  die 
2. — 3.  Woche.  Die  Thiere  zeigen  eigenthümlichen  Juckreiz,  in  Folge 
dessen  sie  sich  3cheuern  und  reiben,  sowie  eine  steife  gespannte 
Haltung  der  Qliedmassen,  welche  sich  bis  zu  lähmungsartiger 
Schwäche  steigern  kann,  äussern  Schmerzen,  liegen  anhaltend  und 
magern  rasch  ab.  Dazu  beobachtet  man  Erschwerung  des  Eauens 
und  Schlingens,  beschwerliche,  schmerzhafte  Athmung,  matte 
und  heisere  Stimme,  sowie  ödematöse  Anschwellungen  an 
verschiedenen  Körperstellen.  Gewöhnlich  tritt  nach  4 — 6wöchentUcher 
Dauer  der  Krankheit  vollständige  Heilung  ein,  wobei  sich  die  Thiere 
wieder  ganz  erholen  und  bald  auch  wieder  fett  werden;  nur  in  seltenen 
Fällen  ist  der  Ausgang  ein  tödtlicher. 

Trichinose  beim  Hunde.  Ein  junger,  Ijäbriger  Hund,  der  mit  stark 
trichinösem  Schweinefleisch  gefüttert  wurde,  zeigte  zwei  Wochen  darauf  ün- 
ruheerscheinungen  und  blutige  Durchfälle,  sowie  bald  nachher  Läbmungs- 
erscbeinungen  und  Krämpfe.  Hauptsächlich  die  Nackenmuskeln  waren  von 
tonisch- klonischen  Krämpfen  befallen,  die  sich  zeitweise  über  den  ganzen 
Körper  erstreckten.  Die  Hinterband  war  vollständig  gelähmt;  die  Temperatur 
betrug  89,4  ^C.  Bei  der  Section  fanden  sich  in  den  Muskeln  zahlreiche 
Wandertrichinen.  Ein  zweiter  sehr  alter  Hund  blieb  trotz  der  gleichen 
Fütterung  gesund  (Dlugay).  Drei  mit  trichinösem  Fleisch  gefütterte 
Hunde  zeigten  Durchfall  und  Mattigkeit,  sowie  bei  der  Tödtung  6  Wochen 
darauf  mehr  oder  weniger  zahlreiche  eingekapselte  Trichinen  im  Fleisch; 
2  Versuchskatzen  verendeten  an  Darmtrichinose  (Leistikow^  Ein  ähn- 
liches Resultat  gaben  die  Versuche  von  Perroncito.  Pirl  erzeugte  durch 
Verfütterung  trichinösen  Hundefleisches  bei  Meerschweinchen  Muskeltrichi- 
nose. Die  Fleischbeschau  in  Chemnitz  ergab  im  Jahr  1897  bezw.  1898  1,4 
bezw.  1,3  Proc.  trichinöse  Hunde  (Tempel  u.  A,) 

Diagnose.  Eine  Erkennung  der  Trichinose  während  des 
Lebens  ist  für  gewöhnlich  eine  Unmöglichkeit,  da  die  Erscheinungen 
zu  wenig  charakteristisch  und  von  denen  eines  Darmkatarrhes  oder 
eines  Muskelrheumatismus  nicht  aus  einander  zu  halten  sind,  und  weil 
die  eingekapselten  Trichinen  keinerlei  Krankheitssymptome  mehr  her- 
vorrufen. Um  so  leichter  ist  dagegen  der  Nachweis  der  Trichinen 
bei  den  geschlachteten  Thieren.  Schon  mit  blossem  Auge  kann 
man  nach  Verkalkung  der  Kapseln  dieselben  auf  dünnen  Schnitten  und 
bei  genauer  Betrachtung  als  feine,  helle  Pünktchen  erkennen.  Eine 
sichere  Diagnose  wird  indess  nur  durch  die  mikroskopische 
Untersuchung    ermöglicht.      Die    mikroskopische    Fleischbeschau 
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bedient  sich  am  besten  einer  40fachen  Vergrösserung.  Die  Anwen- 
dung einer  nur  lOfachen  Vergrösserung  ist  für  geübte  Fleischbeschauer 
zwar  ausreichend,  für  ungeübte  dagegen  nicht  empfehlenswerth 
(Ostertag).  Die  sehr  einfache  Technik  besteht  darin,  dass  man  mit 
einer  feinen  gebogenen  Schere  dünne  Schnitte  aus  den  am  häufigsten 
befallenen  Muskeln  womöglich  dicht  an  ihrer  Insertionsstelle  und  pa- 
raUel  ihrem  Faserverlaufe  herausschneidet,  auf  die  als  Objectträger 
dienende  Glasplatte  bringt,  daselbst  ausbreitet  und  durch  eine  aufge- 
legte ebenso  starke  Glasplatte  comprimirt,  so  dass  sie  durchsichtig 
werden.  Je  nach  der  Grösse  dieser  „Gompressorien'^  kann  man  gleich- 
zeitig eine  Reihe  von  Proben  untersuchen.  Um  hiebei  zu  einem  siche- 
ren Resultate  zu  gelangen,  ist  es  Regel,  mindestens  4  Fleischproben 
von  verschiedenen  Muskeln  (Zwerchfellpfeiler,  Rippentheil  des  Zwerch- 
fells, Zungen-,  Kehlkopftnuskel)  zu  je  6  haferkorngrossen  Präparaten 
zu  untersuchen  (Ostertag).  Das  Vorkommen  der  Trichinen  im  Fett- 
gewebe (Speckseiten)  legt  die  Nothwendigkeit  der  Untersuchung  auch 
dieser  Theile  dar  (Chatin). 

Differentialdiagnose.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Muskeln  auf  Trichinen  gibt  nicht  selten  zur  Verwechslung  mit  anderen 
ähnlichen  Gebilden  in  den  Muskeln  Veranlassung.  Hieher  gehören 
zunächst  die  sog.  Concretionen;  es  sind  dies  hirsekomgrosse,  grau- 
weisse  Eörperchen,  welche  oft  in  sehr  grosser  Anzahl  die  Muskeln 
durchsetzen  und  ihrem  Wesen  nach  offenbar  ziemlich  verschieden 
sind.  Bald  bestehen  nämlich  die  Concretionen  aus  Krystallen  von  Ealk, 
Tyrosin,  Margarin  und  Stearin,  bald  scheinen  sie  verkalkte  Cysticerken 
oder  Neubildungen  zu  sein;  in  früheren  Zeiten  hielt  man  sie  für 
Guaninconcremente.  Sie  unterscheiden  sich  alle  von  den  Trichinen 
durch  ihre  bedeutendere  (Jrösse,  ihre  abweichendere  Form  und  durch 
das  Fehlen  eines  Rundwurmes  im  Innern;  insbesondere  fehlen  die 
charakteristische  Augenform  der  Trichinenkapseln,  deren  dunklere  Pole 
und  scharfe  Contouren.  Sodann  können  die  Trichinen  verwechselt 
werden  mit  den  Miescher^schen  Schläuchen;  letztere  besitzen  je- 
doch keine  Kapsel,  haben  eine  mehr  längliche,  an  den  Enden  stumpf 
zugespitzte  Form,  sind  poschenförmig  eingeschnürt,  in  Fächer  einge- 
theilt,  sind  meist  auch  grösser  und  bestehen  aus  einer  dunklen,  ge- 
körnten Masse,  welche  bei  stärkerer  Vergrösserung  eine  grosse  Menge 
halbmondförmiger  Körper  erkennen  lässt;  endlich  ist  die  Querstreifung 
der  Muskelfasern  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Miescher^schen 
Schläuche  noch  vollständig  erhalten.   Weiterhin  werden  Trichinen  vor- 
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getäuscht  durch  Aktinomycesrasen  (Dunker),  welche  in  Form  yon 
runden  bis  bohnenförmigen,  strahlig  gestreiften  Gebilden  mit  dünnem 
Centrum  und  dickerem  Rande  vorkommen  und  beim  Zerdrücken  ein 
keulenförmiges,  stark  lichtbrechendes  Mycel  erkennen  lassen.  Die 
Aktinomycesnatur  dieser  Rasen  wird  übrigens  von  Johne  bestritten. 
Ausserdem  können  gewisse  andere  im  Muskel  lebende  Helminthen  mit 
Trichinen  verwechselt  werden,  so  die  besonders  in  den  Kehlkopf- 
muskeln und  Zwerchfellspfeilem  lebenden  Muskeldistomen,  welche 
indess  durch  ihre  beiden  Saugn'äpfe,  ihre  cylindrische  Gestalt  und  ihre 
lebhaften  Bewegungen  leicht  erkennbar  sind,  ferner  Finnen,  Echino- 
kokken, Rhabditiden  und  Embryonen  von  Rundwürmern 
(Strongylus  paradoxus)  Essigälchen  u.  s.  w. 

Prophylaxe.  Da  eine  Vernichtung  der  Trichinen  im  lebenden 
Thierkörper  in  den  Bereich  der  Unmöglichkeit  gehört,  kann  von  einer 
Behandlung  der  Trichinose  keine  Rede  sein;  dagegen  lässt  sich  die 
Krankheit  durch  prophylaktische  Massregeln  immerhin  verhüten. 
Hieher  gehört  die  gründliche  Vernichtung  (hohe  Temperaturen)  aller 
trichinösen  Schweinecadaver,  wobei  eine  sorgfältige  Fleischbeschau  von 
grosser  Wichtigkeit  ist,  desgleichen  die  Ausrottung  der  Ratten  und 
Mäuse  in  den  Schweineställen,  weiterhin  das  Verbot  der  Schweine- 
zucht in  Schlachthäusern  und  Wasenmeistereien  und  endlich  die  Ver- 
meidung der  Fleischfütterung  überhaupt. 

Trichinose  beim  Menschen.  Beim  Menschen  sind  seit  der  erst- 
maligen Feststellung  der  Trichinose  im  Jahre  1860  über  50  grössere  Tri- 
chinenepidemien beobachtet  worden,  von  welchen  die  in  Hettstädt  (1863/64), 
Hedersleben  (1865)  und  Niederzwebren  (1877)  die  schwersten  waren. 
Die  Krankheitserscheinungen  sind  beim  Menschen  sehr  variabel; 
in  den  ersten  8  Tagen  decken  sie  sieb  im  Allgemeinen  mit  dem  Bilde  eines 
Magen-Darmkatarrbes  (Appetitlosigkeit,  Uebelkeit,  Erbrechen,  Durchfall, 
Fieber,  Kolik,  zuweilen  choleraähnliche  Zufälle),  während  vom  10.  Tage  ab 
die  Muskelerscheinungen  in  den  Vordergrund  treten  (Muskelschmerzen  bei 
Bewegungsversuchen,  Anschwellung  und  tetanische  Härte  der  erkrankten 
Muskeln,  Liegen  mit  gebeugten  Gelenken,  Kau-  und  Schlingbeschwerden, 
Heiserkeit,  Aphonie,  Athmungsbeschwerden ,  Oedeme  der  Augenlider,  des 
Gesichts  und  der  Extremitäten,  Fieber).  Eine  Behandlung  (Abführmittel, 
Benzin,  Santonin,  Terpentinöl,  Glycerin)  hat  sich  bis  jetzt  als  völlig  frucht- 
los erwiesen.  Die  Ansteckung  erfolgt  immer  nur  durch  den  Genuss  von 
rohem  oder  halbrohem  Schweinefleisch.  Die  Prophylaxe  besteht  daher 
in  der  Vermeidung  derartigen  rohen  oder  halbrohen  Fleisches:  vollständig 
durchgekochtes  oder  durchgebratenes  Schweinefleisch  ist  ganz  und 
gar  unschädlich,  weil  die  Trichinen  bei  62—75^0.  in  Folge  von  Eiweiss- 
gerinnnng  zu  Grunde  gehen.  Das  Kochen  muss  jedoch  hiebei  lange  an- 
dauern. Ein  Stück  Rindfleisch  von  3  kg  z.  B.  erlangt  nach  den  Ver- 
suchen von   Valiin   erst   nach   4stündigem  Kochen    in   seiner  Mitte  eine 
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Temperatur  von  90 — 100  °,  während  dieselbe  in  der  ersten  Stunde  des 
Kochens  nur  50^  erreicht.  Bei  Schinken  gentigt  ein  dstündiges  Kochen 
noch  nicht.  Ein  Roastbeef  bedarf  zu  seiner  Herstellung  nur  etwa  50 — 60 ^ 
ein  Hammelbraten  48 — 56®;  diese  Braten  bieten  also  keinen  Schutz  vor 
einer  Trichineninfection.  Ausserdem  werden  die  Trichinen  vernichtet  durch 
Austrocknung,  mehrwöchentliches  gründliches  Einpökeln 
des  Fleisches,  sowie  eine  mindestens  Stägige  heisse  Räucherung; 
endlich  soll  auch  ein  kurze  Zeit  einwirkender  Druck  von  12  Atmo- 
sphären die  Trichinen  tödten.  Dass  ungenügendes,  wenn  auch  Wochen 
langes  Einpökeln  die  Trichinen  nicht  tödtet,  beweisen  die  mit  importirten 
amerikanischen  Schinken  vorgenommenen  Fütterungsversuche  bei  Thieren 
mit  positivem  Erfolge  (Janssen,  Rievelu.  A.).  Es  wurden  ferner  in 
amerikanischen  Schinken  lebende  Trichinen  gefunden  (Höfnagel  u.  A.). 
Die  zahlreichen  negativen  Fütterungsversuche  mit  trichinösen  amenkanischen 
Schinken  (Fränkel,  Klaphacke,  Schenk,  Wagner,  Hintzen, 
Schmitt,  Brouwier  u.  A.)  beweisen  andererseits,  dass  die  Trichinen 
durch  das  Einpökeln  in  ihrer  Lebensfähigkeit  geschwächt  werden.  Ob  auch 
durch  anhaltende  Kälte  trichinöses  Fleisch  unschädlich  gemacht  wird,  wie 
Bouley  und  Gib i er  behaupteten,  ist  nach  neueren  Versuchen  sehr  frag- 
lich. Gibier  hat  neuerdings  gezeigt,  dass  nach  2stündiger  Einwirkung 
einer  Kälte  von  25^0.  die  Trichinen  nicht  gelitten  hatten.  Kühn  fand 
in  trichinösem  Fleisch,  das  fast  2  Monate  lang  im  Eiskeller  conservirt  war, 
noch  lebende  Trichinen.  Auch  die  Fäulniss  tödtet  die  Tbiere  nicht.  Gegen- 
über den  directen  Vorbeugungsmitteln  ist  die  mikroskopische  Untersuchung 
des  Schweinefleisches  von  mehr  secundärer  Bedeutung,  weil  sie  nicht  in 
gleicher  Weise  wie  jene  einen  sicheren  Schutz  gegen  die  Gefahr  der  Tri- 
chinose bietet;  immerhin  aber  bildet  sie  in  Gegenden,  in  welchen  die  oben 
genannten  Vorsichtsmassregeln  ausser  Acht  gelassen  werden,  einen  theil- 
weisen  Ersatz  des  prophylaktischen  Verfahrens. 
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I.  Die  Finnenkrankheit  des  Sehweines. 

NaturgeschichtUehes.  Die  Finnenkrankheit  des  Schweines,  in 
früheren  Zeiten  wohl  auch  Hirsesucht  oder  Perlsucht  genannt,  wird 
hervorgerufen  durch  den  Zellgewebsblasenschwanz  oder  die 
Finne,  Cysticercus  cellulosae,  die  Jugendform  der  Taenia 
solium  des  M einsehen.  Der  Zusammenhang  der  Finne  mit  dem 
Einsiedlerbandwurm  des  Menschen  wurde  von  Küchenmeister, 
Haubner  u.  A.  zuerst  mit  Sicherheit  durch  Fütterungsversuche  fest- 
gesteUt.  Die  Finnenkrankheit  des  Schweines  ist  also  bezüglich  ihrer 
Häufigkeit  von  der  Verbreitung  der  Taenia  solium  beim  Menschen 
abhängig.  Die  Ansteckung  des  Schweines  erfolgt  durch  die 
Aufnahme  proglottiden  haltigen  Menschenkothes.  Wegen 
ihrer  Vorliebe  für  Menschenkoth  sind  die  Schweine  auch  von  allen 
Hausthieren  am  meisten  zur  Finnenkrankheit  prädisponirt.  Am  häufig- 
sten erkranken  Schweine,  welche  viel  ins  Freie  kommen  und  auf 
Weiden  oder  Düngerhaufen  Theile  von  Taenia  solium  des  Menschen 
aufnehmen  können,  so  besonders  auch  Treibschweine,  femer  solche 
Thiere,  welche  in  unreinen,  in  der  Nähe  menschlicher  Aborte  errich- 
teten Stallungen  gehalten  werden.  Je  nach  der  Haltung  der  Schweine 
ist  daher  die  Finnenkrankheit  in  manchen  Gegenden  und  Ländern  ver- 
schieden häufig. 

Die  Entwicklung  der  Finnen  geht  in  der  Weise  vor  sich, 
dass  die  mit  den  Proglottiden,  welche  sich  bereits  im  Zustande  der 
Fäulniss  befinden  können,  in  den  Magen  der  Schweine  gelangten  Eier 
von  Taenia  solium  durch  den  Magensaft  verdaut  werden.  In  Folge 
dessen  wird  der  sechshakige  Embryo  frei,  bohrt  sich  durch  die  Darm- 
wand und  wandert  theils  dem  Bindegewebe  entlang  weiter,  theils  wird 
er  durch  den  Blutstrom  verschleppt.  Diese  Einwanderung  findet 
aber  nur  bei  jüngeren,  bis  6  Monate  alten  Schweinen  statt, 
ältere  werden  nicht  mehr  inficirt.  Hat  sich  der  Embryo  irgend- 
wo festgesetzt,  so  verliert  er  seine  Haken,  hellt  sich  im  Centrum  auf, 
wuchert  in  der  Peripherie  und  wandelt  sich  in  ein  Bläschen  um,  an 
dessen  innerer  Wand  ein  zapfenförmiger  Körper,  die  Grundlage  für 
den  Skolex,  nach  innen  wächst.  Nach  20  Tagen  ist  die  Finne 
stecknadelkopfgross,  die  Kopfanlage  ist  durch  ein  trübes  Pünktchen 
angedeutet;  nach  40  Tagen  erreicht  sie  die  Grösse  eines  Senfkorns, 
der  Kopf  ist  deutlich  erkennbar,  doch  sind  die  Saugnäpfe  und  der 
Hakenkranz  noch  rudimentär;  nach  60  Tagen  ist  sie  erbsengross, 
Hakenkranz  und  Saugnäpfe  sind  deutlich  sichtbar,  jedoch  fehlt  noch 
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der  Hals;  nach  3  Monaten  endlich  ist  die  Finne  vollständig 
entwickelt  und  im  Stande,  den  Menschen  zu  inficiren.  In  der  Um- 
gebung der  Finne  entwickelt  sich  ein  reactiver  Entzündungsprocess, 
welcher  zur  Bildung  einer  Bindegewebskapsel  führt.  Im  Uebrigen 
ist  zu  bemerken,  dass  bei  einer  und  derselben  Invasion  die  Finnen 
später  insofern  ein  verschiedenes  Entwicklungsstadium  zeigen  können, 
als  einige  derselben  frühzeitig  absterben  und  verkalken,  während  die 
übrigen  sich  weiter  entwickeln.  Nach  den  Beobachtungen  von  Oster- 
tag  findet  namentlich  in  der  Leber  und  Lunge  ein  frühzeitiges  Ab- 
sterben vor  beendigter  Entwicklung  der  Finne  statt. 

Ausser  beim  Schwein  kommt  der  Cysticercus  ceDulosae  vor 
beim  Menschen,  Hund,  AflFen,  Bären  sowie  bei  Schafen,  Rehen,  Katzen 
und  Ratten. 

Vorkommen.  Die  Lieblingsstellen  der  Finnen  sind  die  Bauch- 
muskeln, die  muskulösen  Theile  des  Zwerchfells,  die  Lenden- 
muskeln, die  Zunge,  das  Herz,  die  Kaumuskeln,  Zwischen- 
rippenmuskeln, Nackenmuskeln,  die  Einwärtszieher  der  Unter- 
schenkel und  die  Brustmuskeln  (Ostertag).  Auch  im  Gehirn,  im 
Speck,  sowie  in  den  im  Speck  gelegenen  Lymphdrüsen  kommen 
häufig  Finnen  vor.  Dagegen  finden  sich  in  der  Lunge,  Leber,  Milz 
und  im  Auge  nur  ausnahmsweise  Finnen.  Nicht  selten  sind  sämmt- 
liche  Körpermuskeln  mit  vielen  Tausenden  von  Finnen  durchsetzt,  so 
dass  z.  B.  auf  1  g  Gramm  Fleisch  2 — 3  Finnen  kommen;  weniger 
häufig  findet  man  nur  vereinzelte  Finnen.  Die  ausgewachsenen  Finnen 
sind  erbsen-  bis  bohnengross  und  stellen  Bläschen  von  mattweisser 
Farbe  und  festweicher  Consistenz  dar,  welche  einen  Hals  und  Kopf 
besitzen;  letzterer  ist  als  ein  opaker  Fleck  erkennbar  und  meist  nach 
innen  eingestülpt,  wodurch  die  Blase  eine  nierenförmige  Gestalt  er- 
hält, während  sie  bei  ausgestülptem  Kopfe  bocksbeutelartig  erscheint. 
Der  Kopf  zeigt  vier  Saugnäpfe,  ein  Rostellum,  sowie  einen 
doppelten  Hakenkranz  mit  26 — 32  Haken.  Die  Blase  ist  meist 
eingeschlossen  in  eine  Bindegewebskapsel,  nur  in  den  serösen  Körper- 
böhlen  fehlt  diese  Kapsel;  beim  Kochen  quellen  die  Blasen  auf,  trüben 
sich  und  knirschen  beim  Durchschneiden;  abgestorbene  Blasen  ver- 
fetten und  verkalken.  Die  Muskulatur  in  der  Umgebung  der  Blasen 
ist  im  Anfange  normal,  später  wird  sie,  wenn  zahlreiche  Finnen  vor- 
handen sind,  schmierig  und  wässerig. 

Die  Häufigkeit  des  Vorkommens  der  Finnenkrankheit 
beim  Schweine  ist  nach  den  verschiedenen  Ländern  und  Gegenden 
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sehr  verschieden.  Die  einheimischen  deutschen  Schweine  sind  in  Folge 
der  sorgfältig  durchgeführten  Fleischbeschau  der  letzten  Jahrzehnte  nur 
selten,  in  Süddeutschland  sogar  fast  gar  nicht  mehr,  mit  Finnen  behaftet. 
Stark  finnig  sind  dagegen  die  importirten  serbischen,  polnisch-russischen, 
galizischen  u.  s.  w.  Schweine  (bis  50  Proc).  Nach  den  statistischen 
Berechnungen  im  Königreiche  Preussen,  welche  einen  Zeitraum  von 
7  Jahren  (1876 — 1882)  und  eine  Anzahl  von  20  Millionen  unter- 
suchter Schweine  umfassten,  kamen  früher  etwa  3  finnige  Schweine 
auf  1000  gesunde,  gleich  3  pro  Mille.  Dasselbe  Resultat  gab  eine 
Zusammenstellung  der  in  den  Jahren  1890 — 93  geschlachteten  Schweine 
(unter  5  V«  Millionen  befanden  sich  14,000  finnige  Schweine).  Neuer- 
dings sind  die  statistischen  Ziflfern  in  Preussen  erheblich  günstiger 
geworden.  In  den  Jahren  1896 — 98  betrug  die  Zahl  der  finnigen 
Schweine  durchschnittlich  nur  0,7  pro  Mille;  auf  1500  Schweine 
kommt  somit  gegenwärtig  ein  finniges.  Dabei  sind  die  finnigen 
Schweine  im  westlichen  Preussen  viel  seltener  als  im  Osten,  wo  sie 
doppelt  so  häufig  vorkommen. 

Sjrmptome.  Die  Erscheinungen  der  Finnenkrankheit  sind  durch- 
aus nicht  charakteristisch.  Sehr  viele  stark  finnige  Schweine 
lassen  während  des  Lebens  überhaupt  nichts  Krankhaftes 
erkennen.  Im  Allgemeinen  werden  als  Krankheitssymptome  an- 
gegeben: heiseres,  rauhes,  krächzendes  Grunzen,  Ausgehen  der  Borsten, 
Mattigkeit  und  Traurigkeit,  unterdrückte  Futteraufnahme,  Blässe  der 
Maulschleimhaut,  Anämie  und  Abmagerung,  ödematöse  Schwellungen 
am  Kopf,  Hals  etc.,  Durchfälle,  Schwäche,  Lähmung  und  schliesslich 
Tod  durch  Erschöpfung.  In  einzelnen  Fällen  erfolgte  der  Tod  sehr 
rasch,  wenn  nämlich  eine  übermässig  grosse  Zahl  von  Bandwurm  eiern 
aufgenommen  wurde.  Im  Gegensatze  zu  diesen  sehr  unbestimmten 
aUgemeinen  Symptomen  ist  das  Krankheitsbild  bei  Localisation  der 
Krankheit  auf  bestimmte  wichtigere  Organe  ein  ausgeprägteres.  So 
beobachtet  man  nicht  selten  nach  der  Einwanderung  von  Finnen  ins 
Gehirn  schwere  Gehirnerscheinungen  in  Form  von  epileptiformen 
Krämpfen,  ein-  oder  beiderseitigen  Lähmungen,  Raserei  und  Tobsucht; 
nach  Einwanderung  in  das  Auge  (unter  die  Retina,  in  den  Glaskörper, 
die  Linse,  die  Augenkammem)  Erblindung;  bei  zu  massiger  Ein- 
wanderung in  die  Zunge  Lähmung  der  Zunge  mit  Unmöglichkeit 
der  Futteraufnahme;  bei  vorwiegender  Localisation  auf  die  serösen 
Häute  Peritonitis  imd  Pleuritis.  Endlich  sah  man  auch  schon 
plötzlichen,  apoplektischen  Tod  eintreten. 
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Diagnose.  Eine  Erkennung  der  Finnenkrankheit  wäh- 
rend des  Lebens  ist  nur  dann  möglich,  wenn  die  Finnen  an 
der  Unterfläche  der  Zunge  vor  und  neben  dem  Zungen- 
bändchen  oder  auf  der  Innenfläche  der  Augenlider  in 
Form  von  Knötchen  durch  die  Schleimhaut  durchzufühlen 
oder  durchzusehen  sind.  Es  ist  femer  empfohlen  worden,  wenn 
ersteres  nicht  der  Fall  ist,  der  Länge  nach  einen  Einschnitt  in  die 
hervorgezogene  Zunge  zu  machen  und  etwa  vorhandene  Finnen  damit 
freizulegen.  Vielleicht  kann  ausserdem  in  Zukunft  auch  der  Augen- 
spiegel diagnostische  Verwerthung  finden.  Das  Nichtvorhandensein 
der  Finnen  unter  der  Zunge  berechtigt  aber  durchaus  nicht  umgekehrt 
zu  der  Annahme,  dass  das  Thier  vollkommen  frei  von  Finnen  ist. 
Railliet  fand  bei  41  finnigen  Schweinen  nur  31mal  Cysticerken  in 
der  Zunge. 

Die  Erkennung  der  Finnen  beim  geschlachteten  Thiere  ist 
sehr  leicht;  sie  bietet  nur  dann  Schwierigkeiten,  wenn  die  Finnen  be- 
reits abgestorben  und  verschiedenartig  degenerirt  sind.  In  allen  Fällen 
ist  die  Diagnose  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  des 
Kopfes,  der  Haken  oder  der  Cysticerkenhülle  gesichert 
Ausserdem  haben  die  Untersuchungen  von  Ostertag  bezüglich  der 
Diagnostik  abgestorbener  Finnen  gezeigt,  dass  der  mikroskopische 
Nachweis  der  sog.  Kalkkörperchen  in  einem  verkalkten  oder 
verkästen  Muskelherde  ein  positives  Merkmal  dafQr  ist,  dass  dieser 
Herd  einem  Blasenwurm  seine  Entstehung  verdankt.  Für  den  Nach- 
weis der  Finnen  in  Würsten  und  zerkleinertem  Fleisch  empfiehlt 
Schmidt-Mülheim,  da  die  gewöhnliche  mikroskopische  Unter- 
suchung sehr  mühsam  und  umständlich  ist,  ein  mehrstündiges  Dige- 
riren  der  betreflFenden  Fleisch-  oder  Wurstproben  mit  der  6 — Sfachen 
Menge  künstlichen  Magensaftes  bei  40®  C,  wodurch  aUes  bis  auf  die 
Köpfe  und  Hakenkränze  der  Finnen  verdaut  wird,  welche  sich  am 
Boden  des  Glases  ansammeln  und  dann  leicht  mikroskopisch  unter- 
sucht werden  können.  Die  Bereitung  des  künstlichen  Magensaftes  be- 
steht im  Uebergiessen  der  zerkleinerten  Magenschleimhaut  vom  Schwein 
mit  Glycerin,  welches  man  längere  Zeit  einwirken  lässt,  worauf  eine 
kleine  Menge  dieses  Pepsin-Glycerins  mit  einer  V^procentigen  Salz- 
säurelösung versetzt  wird. 

Prophylaxe.  Die  Vorbauung  gegen  die  Finnenkrankheit  des 
Schweines  besteht  in  der  Verhinderung  der  Aufnahme  menschlicher 
Fäces  durch   die  Schweine,   Reinhaltung  und  Verbesserung   der  Stal- 
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luDgen,  Vermeidung  des  Weideganges,  der  menschlichen  Aborte  und 
der  Düngerhaufen;  alles  dieses  bezieht  sich  zunächst  auf  die  jugend- 
lichen Thiere  (bis  zu  6  Monaten).  Dazu  kommt,  wenn  überhaupt  mög- 
lich, eine  entsprechende  Behandlung  der  bandwurmkranken  Menschen, 
d.  h.  baldiges  Abtreiben  des  Bandwurmes  und  gründliche  Vernichtung 
desselben.  Eine  Behandlung  der  finnenkranken  Schweine  selbst  ist 
gänzlich  fruchtlos. 

In  den  meisten  Staaten  ist  die  Finnenkrankheit  des  Schweines 
unter  die  Gewährsfehler  aufgenommen.  Die  Gewährszeit  beträgt 
in  Bayern,  Preussen,  Hessen,  Oesterreich,  Waldeck  je  8  Tage,  in 
Württemberg,  Baden  und  Hohenzollern  je  28  Tage,  in  Sachsen  30  Tage. 

Eine  Infeotion  des  Menschen  mit  finnigem  Schweinefleisch  erfolgt 
nur  dann,  wenn  das  Fleisch  roh  oder  halbroh  genossen  wird;  in  letzterer 
Beziehung  sind  besonders  nicht  durchgekochte  Würste  sehr  gefährlich. 
Demzufolge  ist  die  Prophylaxe  wie  bei  der  Trichinose  eine  sehr  einfache: 
sie  besteht  in  vollständigem  Durchsieden  und  Durchbraten  des 
Schweinefleisches.  Die  Schweinefinnen  sterben  bereits  bei  einer  Tem- 
peratur von  49  ®C.  ab.  Ausserdem  werden  die  Finnen  getödtet  durch 
gründliches  Durchräuchern,  Einpökeln  und  Austrocknen;  in 
Folge  des  Wasserverlustes  schrumpfen  sie  dabei  zu  stecknadelkopfgrossen, 
harten,  unter  den  Zähnen  knirschenden  Knötchen  ein.  Dagegen  sterben 
die  Schweinefinnen  nicht,  wie  die  Rinderfinnen,  durch  längere  Airfbewahrung 
in  Kühlhäusern  ab.  Die  gesetzlichen  Bestimmungen  über  die 
Geniessbarkeit  des  finnigen  Schweinefleisches  sind  in  ver- 
schiedenen Ländern  und  Städten  sehr  verschieden.  Als  unumgänglich  noth- 
wendig  ist  jedoch  die  Forderung  zu  betrachten,  dass  hochgradig  finniges 
Fleisch  vom  menschlichen  Genüsse  ganz  auszuschliessen  ist, 
vielmehr  vernichtet  oder  zu  rein  technischen  Zwecken  (z.  B.  Seifen-  und 
Leimbereitung)  verwendet  werden  soll.  Dagegen  kann  nur  gering- 
gradig finniges  (nur  einzelne  Finnen  enthaltendes)  Fleisch  unter 
gewissen  Beschränkungen  und  Yorsichtsmassregeln  zum  Ge- 
nüsse zugelassen  werden.  Dieselben  "bestehen  darin,  dass  das  Fleisch 
vor  dem  Verkaufe  unter  Aufsicht  nach  vorhergehender  Zerkleinerung  durch- 
gekocht und  erst  dann  mit  entsprechender  Bezeichnung  und  Belehrung  ab- 
gegeben wird.  Die  Gefahren  des  Genusses  finnigen  Schweinefleisches 
bestehen  für  den  Menschen  zunächst  in  der  Einverleibung  eines  oder  mehrerer 
Bandwürmer,  welche  zu  Verdauungs-  und  Ernährungsstörungen,  sowie  zu 
psychischen  Aflectionen  führen,  sodann  aber  in  einer  Selbstinfection 
durch  die  Eier  der  Taenia  solium  mit  Finnenbildung  im  Gehirn  und 
Auge  etc.,  wobei  Functionsstörungen  des  Gehirns,  Erblindung  und  selbst 
plötzlicher  Tod  eintreten  können.  In  Folge  der  sorgfältigen  Ausführung 
der  Fleischbeschau  ist  namentlich  in  grösseren  Städten  Deutschlands  Taenia 
solium  beim  Menschen  sehr  selten  geworden;  in  Berlin  z.  B.  ist  der  ge- 
wöhnliche Bandwurm  Taenia  inermis. 
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II.  Die  Finnenkrankheit  des  Rindes. 

Naturgeschichtliches.  Die  Finne  des  Rindes,  Cysticercus 
inermis,  bildet  die  ungeschlechtliche  Vorstufe  der  Taenia  medio- 
canellata  (saginata,  inermis)  des  Menschen.  Sie  kommt 
seltener  vor  als  die  Schweinefinne,  jedoch  entschieden  häufiger,  als 
aUgemein  angenommen  wird.  Ihre  Entwicklung  hängt  ebenfalls  von 
der  Aufnahme  der  mit  dem  menschlichen  Eothe  entleerten  Proglottiden 
und  Eier  ab.  Die  Rinderfinne  bewohnt  in  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl aller  Fälle  die  inneren  und  äusseren  Kaumuskeln,  in  zweiter 
Linie  das  Herz.  So  wurden  beispielsweise  im  Jahre  1890  unter 
389  finnigen  Rindern  in  Berlin  360mal  die  Kaumuskeln  sowie  41mal 
das  Herz  inficirt  gefunden.  Ausserdem  sind  nach  neueren  Beobach- 
tungen als  Lieblingsstellen  zu  bezeichnen  die  Zunge,  die  Halsmuskeln, 
der  muskulöse  Theil  des  Zwerchfells,  die  Zwischenrippen-  und  Brust- 
muskeln. In  den  Eingeweiden  findet  man  in  der  Regel  keine  Finnen; 
nur  sehr  selten  sind  die  Leber,  die  Lunge  und  das  Gehirn,  die  Lymph- 
drüsen, der  Schlund  u.  s.  w.  befallen.  Ein  weiterer  Unterschied  der 
Rinderfinne  von  der  Schweinefiune  besteht  darin,  dass  sie  gewöhnlich 
nicht  in  so  grossen  Mengen  wie  der  Cysticercus  cellulosae  yorkommt. 
Meist  findet  man  nur  vereinzelte  Finnen  in  den  Kau- 
muskeln. Unter  1900  in  Berlin  gefundenen  finnigen  Rindern  zeigten 
1825  =  95  Proc.  nur  vereinzelte  Finnen.  Doch  findet  man  zuweilen 
die  Finnen  auch  über  den  ganzen  Körper  verbreitet.  So  zählte  schon 
Hering  in  einem  Falle  300  Finnen  in  V»  Pfund  Ochsenfleisch.  Unter 
den  oben  genannten  389  finnigen  Rindern  waren  die  Finnen  in  22  Fällen 
über  die  gesammte  Körpermuskulatur  verbreitet.  —  Zenker  und 
Railliet  haben  die  Rinderfinne  auch  bei  der  Ziege  beobachtet. 

Die  Entwicklung  der  Rinderfinne  ist  im  Wesentlichen  dieselbe, 
wie  die  der  Schweinefinne.  Mikroskopisch  ist  sie  durch  das 
Fehlen  des  Rostellums  und  Hakenkranzes  charakterisirt, 
daher  auch  der  Name  Taenia  inermis,  unbewaflFneter  Bandwurm ;  ausser- 
dem sind  die  4  Sauggruben  stark  entwickelt  und  es  befindet  sich  auf 
dem  Scheitel  des  Kopfes  noch  ein  Stimsaugnapf.  Nach  Fütterungs- 
versuchen von  Hertwig  ist  die  organische  Entwicklung  der  Rinder- 
finne mit  18  Wochen,  ihr  Wachsthum  mit  ca.  28  Wochen  und  darüber 
beendet.  Wie  bei  der  Schweinefinne  findet  man  neben  lebenden  auch 
untergegangene  Finnen.  Nach  30  Tagen  sind  die  Finnen  4  mm  lang 
und  3,5  mm  breit;  der  Kopfzapfen  erscheint  als  grauer  Punkt  von 
0,5  mm   Durchmesser;   die  Skolexanlage  zeigt  die  4  Saugnäpfe  und 
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den  Stirnsaugnapf  als  flache  Scheiben.  Nach  60  Tagen  beträgt  die 
Länge  der  Finne  4,5  mm;  der  Kopfzapfen  ist  stecknadelkopfgross. 
Nach  90  Tagen  sind  die  Finnen  5--6  mm  lang  und  4  mm  breit. 
Nach  130  Tagen  beträgt  die  Länge  7,  nach  160  Tagen  8  mm; 
nach  der  letzten  Zeit  ist  zwischen  den  4  Saugnäpfen  deutlich  noch 
ein  kleiner  Stirnsaugnapf  bemerkbar;  der  Skolex  ist  mohnsamengross, 
2,5  mm  lang,  1,75  mm  breit.  Noch  ältere  Finnen  werden  bis  zu 
12  mm  lang  und  zeigen  einen  über  senfkomgrossen  Skolex. 

Yorkonmien.  Bezüglich  der  Häufigkeit  der  Rinderfinne  ist 
zu  bemerken,  dass  sie  offenbar  nicht  so  selten  ist,  wie  früher  an- 
genommen wurde.  Ihr  Bandwurm  ist  wenigstens  beim  Menschen  sehr 
häufig,  ja  sogar  viel  häufiger  als  Taenia  solium,  welche  durch  die 
Massregeln  der  Fleischbeschau  und  in  Folge  des  leichten  Nachweises 
der  Schweinefinnen  wenigstens  in  grösseren  Städten  fast  ganz  ver- 
schwunden ist.  Mit  dem  Fortschreiten  der  Fleischbeschau-Technik  hat 
sich  das  Vorkommen  der  Rinderfinne  als  ein  ziemlich  häufiges  er- 
wiesen. Während  in  früheren  Jahren  in  Berlin  nur  vereinzelte  Fälle 
von  Rinderfinnen  nachgewiesen  wurden,  stieg  die  Zahl  derselben  seit 
dem  Bekanntwerden  des  Lieblingssitzes  der  Finne  im  Jahre  1888 
auf  60,  im  Jahre  1889  auf  112,  im  Jahre  1890  auf  389.  In  einem 
Zeitraum  von  5  Jahren  (1892—1897)  wurden  in  Berlin  1623  finnige 
Rinder  constatirt.  In  Preussen  betrug  die  Zahl  der  finnigen  Rinder 
im  Jahre  1894  748,  im  Jahre  1896  1918,  im  Jahre  1897  2629,  im 
Jahre  1898  wurden  0,5  Proc.  der  in  Preussen  geschlachteten  Rinder 
finnig  befunden.  Besonders  häufig  sind  Bullen  mit  Finnen  behaftet. 
Auch  in  anderen  Ländern  (Schweiz,  Ungarn,  Frankreich,  Italien  u.  s.  w.) 
ist  die  Krankheit  mehr  oder  weniger  verbreitet.  Nach  AI  ix  kommt 
die  Rinderfinne  in  Tunesien  bei  einem  Fünftel  aller  geschlachteten 
Rinder  vor;  diese  Thatsache  erklärt  sich  daraus,  dass  die  tunesischen 
Rinder  häufig  hungern  und  daher  mit  Menschenkoth  besudeltes  Futter, 
das  von  anderen  Rindern  gewöhnlich  verschmäht  wird,  aufnehmen  und 
sich  so  mit  den  Eiern  des  Menschenbandwurms  inficiren. 

Symptome.  Die  Finnenkrankheit  des  Rindes  verläuft 
symptomlos.  Selbst  ein  Theil  der  Fütterungsversuche  liess  keinerlei 
krankhafte  Erscheinungen  erkennen  (Gerlach,  Perroncito,  Pütz). 
Dagegen  konnten  Leuckart,  Mösler  und  Zürn  bei  einem  Theil 
ihrer  Fütterungsversuche  bei  Kälbern  ein  auffallendes  Krank- 
heitsbild hervorrufen,  welches  nach  dem  eigenthümlichen ,  an  Tuber- 
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kulose  erinnernden  Sectionsbefund  mit  dem  unglücklich  gewählten 
Namen  „acute  Cestoden-Tuberkulose*  bezeichnet  wurde.  Die  Er- 
scheinungen bestanden  nach  Zürn  in  Temperatursteigerung,  unter- 
drückter Fresslust,  Schmerzäusserungen  bei  Palpation  des  Hinterleibes, 
Stöhnen,  Schwanken,  steifem,  schmerzhaftem  Gange,  zimehmender 
Mattigkeit  und  Hinfälligkeit,  UnTermögen  aufzustehen,  anhaltendem 
Liegen,  Athemnoth,  Durchfall,  Sinken  der  Körpertemperatur,  Tod  am 
23.  Tage.  Bei  der  Section  fand  man  viele  Tausende  von  Finnen  im 
Herzen,  sowie  in  den  Kau-,  Zungen-,  Hals-,  Bauchmuskeln  und  im 
Zwerchfell.  Ostertag  hat  endlich  experimentell  gezeigt,  dass  eine 
spontane  völlige  Heilung  der  Finnenkrankheit  des  Rindes 
möglich  ist.  Hieraus  erklärt  sich  namentlich  die  Thatsache,  dass  bei 
älteren  Rindern  Finnen  viel  seltener  gefunden  werden,  als  bei  jungen 
(Zurückbildung  der  Finnen  bei  älteren  Thieren). 

Diagnose.  Die  Erkennung  der  Rinderfinnenkrankheit  während 
des  Lebens  ist  in  der  Regel  unmöglich;  es  wäre  denn  zufällig,  wie 
beim  Schwein,  die  Anwesenheit  der  Finne  unter  der  Zunge  nachzu- 
weisen. Nach  Masse  und  Pourquier  soll  so  im  Süden  Frankreichs 
von  den  Schlachthausinspectoren  die  Zunge  der  Rinder  gleich  sorg- 
fältig untersucht  werden,  wie  beim  Schweine.  Diese  Finneninvasion 
der  Zunge  kann  im  Uebrigen,  wie  ein  von  Noack  mitgetheilter  Fall 
gezeigt  hat,  eine  Verwechslung  mit  Aktinomykose  bedingen.  Auch 
das  Auffinden  der  Rinderfinnen  bei  der  Fleischbeschau  ist  viel 
schwieriger  als  beim  Schweine;  offenbar  sind  sie  bisher  meist  über- 
sehen worden.  Wenigstens  steht,  wie  schon  erwähnt,  die  Häufigkeit 
der  Taenia  mediocanellata  beim  Menschen  in  gar  keinem  Verhältnisse 
zu  der  Seltenheit  der  Constatirung  der  Rinderfinnen  in  den  Schlacht- 
häusern. Die»  Schwierigkeit  des  Auffindens  ist  theils  in  dem  verein- 
zelten Auftreten  der  Finnen,  theils  in  dem  Umstände,  dass  die  Finne 
bei  der  Berührung  des  Fleisches  mit  der  Luft  rasch  collabirt  und  so 
bald  unsichtbar  wird,  theils  in  ihrem  Vorkommen  im  Fettgewebe  zu 
suchen.  Wie  die  Erfahrungen  am  Berliner  und  Magdeburger  Schlacht- 
haus gelehrt  haben,  sind  vor  Allem  die  inneren  und  äusseren 
Kaumuskeln  als  Lieblingssitz  der  Rinderfinne  zu  untersuchen. 
Die  von  Glage  gemachten  Beobachtungen  haben  insbesondere  ergeben, 
dass  durch  das  Anschneiden  auch  der  äusseren  Kaumuskeln  häufig 
Finnen  nachgewiesen  werden  können,  welche  ohne  diese  Untersuchung 
unentdeckt  bleiben. 

In  differential-diagnostischer  Beziehung  sind  Verwechslungen  mit 
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Cysticercus  tenuicollis  (nur  unter  den  serösen  Häuten  und  in 
der  Leber  vorkommend;  doppelter  Hakenkranz),  Echinokokken 
(runde  Gestalt,  Fehlen  des  Skolex,  lamellöser  Bau  der  Cuticula)  und 
Lymphcysten  zu  nennen. 

Prophylaxe.  Dieselbe  besteht  gerade  so  wie  beim  Schweine  in 
der  Verhinderung  der  Aufnahme  der  Eier  und  Proglottiden,  welche 
mit  den  Fäces  des  Menschen  entleert  werden,  ist  jedoch  noch  viel 
schwerer;  höchstens  kann  die  Defäcation  des  Stallpersonales  in  den 
Rinderstallungen  vermieden  werden. 

Die  Ansteckung  des  Menschen  erfolgt  auch  hier  lediglich  durch  den 
Genuss  rohen  oder  balbrohen  Bindfleisches,  besonders  in  der  Form  roher 
oder  halbdurchbratener  Beefsteaks.  Vollständiges  Durchbraten  und  Durch- 
kochen ist  daher  der  beste  Schutz,  da  die  Finnen  schon  bei  45  ^  C.  absterben. 
Ebenso  wirkt  gründliches  Durcbpökeln,  Gefrierenlassen,  sowie  natürliches 
Absterbenlassen  durch  3 wöchentliches  Aufbewahren  des  Fleisches  in  Kühl- 
rftumen  (Oster tag).  Im  Gegensatze  zu  Taenia  solium  ist  der  Bandwurm 
der  Binderfinne  beim  Menschen  schwieriger  abzutreiben.  Von  Seiten  der 
Fleischbeschau  ist  das  finnige  Bindfleisch  ebenso  zu  behandeln,  wie 
das  finnige  Schweinefleisch.  In  Preussen  besteht  die  specielle  Verordnung, 
dass  die  Cadaver  stark  finniger  Thiere  (mit  mehr  als  10  lebensfähigen 
Finnen)  unter  polizeilicher  Aufsicht  technisch  zu  verwerthen  oder  ander- 
weitig unschädlich  zu  beseitigen  sind.  Das  Fleisch  von  schwach  finnigen 
Thieren  (mit  höchstens  10  lebensfähigen  Finnen)  ist  zum  häuslichen  Ver- 
brauch oder  zum  Verkauf  an  besonderen  Verkaufstätten,  Freibänken  u.  s.  w. 
in  Stücken  von  höchstens  2^/2  kg  und  zwar  nur  an  Selbstverbraucher  und 
unter  Angabe  der  Finnenhaltigkeit  freizugeben,  nachdem  ihm  vorher  unter 
thierärztlicher  Aufsicht  seine  gesundheitsgefährdende  Eigenschaft  genommen 
worden  ist:  1.  durch  Garkochen,  oder  2.  durch  21  Tage  langes  Pökeln  in 
25procentiger  Salzlake,  oder  3.  durch  21  Tage  dauernde  Aufbewahrung 
in  geeigneten  Kühlräumen. 


in«  Die  Finnenkrankheit  des  Hnndes« 

Auch  beim  Hunde  hat  man  in  einzelnen  Fällen  die  Finne  der 
Taenia  solium  im  Gehirn,  in  den  Muskeln,  im  Herzen,  der  Leber, 
Lunge,  in  der  Subcutis  etc.  nachgewiesen;  dabei  muss  eine  Infection 
durch  den  Menschen  vorausgegangen  sein.  Meist  waren  es  die  Er- 
scheinungen einer  Gehirnaffection:  tobsüchtiges  Benehmen,  epilepti- 
forme  Krämpfe,  Drehbewegungen,  auffallend  rascher  Tod.  Seltener 
traten  Symptome  einer  Muskelerkrankung  auf.  So  beobachtete 
Trasbot  in  einem  Fall  bei  einem  Hunde  absolute  ünbeweglichkeit, 
sowie  lebhafte  Schmerzen  bei  Berührung  und  Bewegung  der  Glieder. 
Subcutane   Finnen    wurden    von    Railliet,   von  Ratz,    Meyer- 
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Strasse  u.  A.  beim  Hund  beobachtet.  Noack  will  auch  den  Cysti- 
cercus tenuicollis  im  Gehirn  des  Hundes  angetroflFen  haben.  — 
Eine  durch  Cysticercus  tenuicollis  veranlasste  Cysticerkose  des  Bauch- 
fells und  Brustfells  mit  den  Symptomen  der  Peritonitis  hat  Av^radere 
bei  Lämmern  beobachtet. 


Die  Mieseher'schen  Schläuehe  (Sarkocystis  miescheriana). 
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Natur  geschichtliches,  üeber  die  Natur  der  von  Miescher  im 
Jahre  1843  in  den  Muskeln  entdeckten  Schläuche,  welche  von  Hess- 
ling  im  Jahre  1854  und  von  Rainey  im  Jahre  1857  gewissermassen 
zum  zweiten  Male  neu  aufgefunden  wurden,  sind  unsere  Kenntnisse 
auch  heute  noch  unbefriedigend.  Die  M  i  e  s  c  h  e  raschen  Schläuche 
(Rainey'sche  Körperchen,  Psorospermien,  Sarkosporidien)  sind  spin- 
delförmige oder  walzen-  und  fadenartige  Gebilde  im 
Innern  der  Muskelprimitivbündel,  welch  letztere  dadurch 
ausgebuchtet  werden.     Sie   sind  bald   mikroskopisch   klein,    bald  als 
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feine,  weisse,  längliche  Striche  sichtbar,  so  besonders  beim  Schwein, 
bald  erreichen  sie  die  Länge  von  1 — 2  cm  und  darüber,  wie  dies  bei 
grösseren  Thieren  beobachtet  wird.  Meistens  kommen  sie  disseminirt, 
wenn  auch  in  sehr  bedeutender  Menge  vor,  zuweilen  findet  man  sie 
jedoch  in  erbsen-  bis  haselnussgrossen  Knoten  massenhaft  angesammelt. 
Die  Schläuche  sind  nach  aussen  von  einer  dicken  Cuticula  begrenzt. 
Im  Innern  der  Schläuche  befindet  sich  eine  ausserordentlich 
grosse  Anzahl  kleinster,  sichel-,  nieren-  oder  bohnenförmiger 
Gebilde  (Keime),  welche  in  einer  homogenen  Grundsubstanz  gruppen- 
weise in  maschigen  Abtheilungen  beisammenliegen;  durch  letztere 
sind  die  grösseren  Schläuche  poschenförmig  eingeschnürt.  Beim  Ein- 
stechen in  die  Schläuche  quillt  eine  milchige,  eiterige,  MilUonen  von 
Sichelkeimen  enthaltende  Masse  hervor,  welche  sich  oft  völlig  aus- 
drücken lässt,  so  dass  die  leere  Hülle  zurückbleibt. 

Während  diese  Gebilde  bald  als  pflanzliche  Gebilde  (Behla), 
bald  als  LymphzeUenanhäufungen,  bald  als  Entwicklungszustände  der 
Schweinefinne  angesehen  wurden,  sind  sie  nach  den  Untersuchungen 
von  Balbiani,  Blanchard,  Pfeiffer,  Bertram  u.  A.  als  eine  ünter- 
abtheilung  der  Protozoen,  nämlich  als  Sporozoen  aufzufassen.  Und 
zwar  bilden  sie  diejenige  Ordnung  der  Sporozoen,  welche  in  Colonien, 
von  einem  Schlauch  umgeben,  in  den  quergestreiften  Muskeln  para- 
siüren  (sog.  Sarkosporidien).  Solange  die  Schläuche  geschlossen 
sind,  scheinen  sie  harmlose  Gebilde  zu  sein.  Platzt  jedoch  die  Schlauch- 
hülle, so  verwandeln  sich  die  darin  enthaltenen  sichelförmigen  Sporen 
(Sporozoiten)  in  amöboide  Wanderzellen,  welche  in  die  benachbarte 
Muskulatur  eindringen  und  wahrscheinlich  in  Verbindung  mit  den  gleich- 
zeitig aus  den  Schläuchen  entleerten  Toxinen  (Sarko cystin)  eine  ent- 
zündliche Reizung  der  Muskeln  (Myositis  sarcosporidica)  oder  eine 
specifische  Muskelerkrankung  mit  Schwund  der  Muskelzellen  und  Bil- 
dung geschwulstähnlicher  Entzündungsherde  verursachen  (faustgrosse, 
harte,  weisse  oder  graue  Sarkosporidiengeschwülste  in  den  Bug- 
und  Lendenmuskeln  der  Pferde).  Beim  Schafe  erzeugen  sie  durch 
frühzeitiges  Platzen  der  Schläuche  rundliche,  abgekapselte,  bis  erbsen- 
grosse  Geschwülste,  welche  gegen  die  freie  Oberfläche  des  Schlundes 
und  der  Pleura  vordringen  (Sarkosporidiencysten). 

Eintheilung  der  Sarkosporidien.  Blanchard  hat  folgendes  System 
aufgestellt.  C lasse:  Sporozoen;  Ordnung:  Sarkosporidien.  I.  Familie 
Mischeridae,  Schmarotzer  in  der  quergestreiften  Muskulatur  mit 
zwei  Arten:  1.  Genus  Mischeria  (Membran  dünn,  homogen).  2.  Genus 
Sarcocystis  (Membran  dick,  von  feinen  Canälchen  durchsetzt).  II.  Familie 
Balbianidae,  Schmarotzer  im  Bindegewebe  (Hüllmembran  dünn,  homogen), 
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mit  einer  Art:  Genus  Balbiania.  Zu  den  Mischeriden  gehören  die 
Miescher'schen  Schläuche  (Sarkoeystis  miescheriana).  Zum 
Genus  Balbiania  gehören  die  sog.  Psorospermiensäckchen  der 
Wiederkäuer  (Balbiania  gigantea).  Dieselben  finden  sich  am  häufig- 
sten im  interstitiellen  Bindegewebe  der  Schlundmuskulatur  bei  Schaf  und 
Ziege.  (Morot  fand  30,2  Proc.  von  900  Schweinen  mit  Psorospermien- 
knoten  im  Schlund  behaftet.)  Das  Genus  Mischeria  kommt  bei  unseren 
Hausthieren  am  häufigsten  vor,  zumal  beim  Schwein.  Ripping  will  die 
Miescher'schen  Schläuche  bei  keinem  der  untersuchten  Schweine  vermisst 
haben,  Kühn  beobachtete  sie  bei  98,5  Proc.  der  untersuchten  Thiere,  Koch 
bei  8  Proc.  aller  in  Wien  geschlachteten  Schweine.  Dann  folgen  bezüglich 
der  Häufigkeit  Pferd  und  Rind. 

Vorkommen.  Die  Mi  es  eh  arischen  Schläuche  finden  sich  nur 
in  den  Muskeln  der  Pflanzenfresser  und  Omnivoren,  insbesondere  beim 
Schweine,  den  Wiederkäuern  (Rind,  Schaf,  Reh)  und  dem  Pferde. 
Auch  bei  Büffeln,  Rennthieren,  Ziegen,  Hasen,  Ratten  und  Mäusen, 
beim  Huhn  und  anderen  Vögeln,  sowie  beim  Menschen  kommen  sie 
vor,  dagegen  wurden  sie  bei  Fleischfressern  bisher  noch  nie  angetroffen. 
Die  grössten  Schläuche  kommen  bei  Ziegen,  Schafen  und  Büffeln  vor. 
Am  häufigsten  findet  man  sie  in  den  Muskeln  in  der  Umgebung 
der  Maul-  und  Rachenhöhle,  so  im  Oesophagus,  in  der 
Zunge,  ih  den  Kau-,  Backen-,  Kehlkopf-  und  Rachenmuskeln;  doch 
sind  sie  auch  in  anderen  Muskeln  häufig  sehr  zahlreich  vorhanden, 
so  in  denen  des  Halses,  der  Lenden,  der  Bauchdecken,  der  Hinter- 
schenkel, des  Zwerchfells,  im  Herzen  u.  s.  w.  Zuweilen  führt  ihre 
Anwesenheit  im  Muskel  zu  interstitieller  Myositis  mit  Atrophie  und 
zelliger  Infiltration  des  Bindegewebes  der  umgebenden  Muskelfasern. 
In  anderen  Fällen  erhält  z.  B.  das  Fleisch  erwachsener  Rinder  durch 
das  massenhafte  Vorhandensein  der  Sarkosporidien  eine  helle,  kalb- 
fleischähnliche Farbe.  Bei  älteren  Pferden,  sowie  bei  Büffeln 
scheinen  die  Miescher'schen  Schläuche  ein  fast  con- 
stanter  Befund  zu  sein.  Auch  beim  Schweine  wurden  sie  von 
Perroncito  bei  einem  Viertel  aller  untersuchten  Thiere  angetroffen. 
Unter  100  von  Moul^  untersuchten  kachektischen  Schafen  fanden 
sich  bei  99  Sarkosporidien. 

Symptome.  So  häufig  die  Miescher'schen  Schläuche  in  den 
Muskeln  der  Pflanzenfresser  und  Omnivoren  vorkommen,  so  selten  be- 
dingen sie  eine  Erkrankung  ihrer  Wirthe.  Nur  in  ganz  vereinzelten 
Fällen  hat  man  pathologische  Erscheinungen  wahrgenommen,  welche 
sich  auf  Muskelveränderungen  entzündlicher  Natur  bezogen,  verursacht 
durch    die    in   Ueberzahl    vorhandenen   Schläuche   (Myositis    sarco- 
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sporidica).  So  beobachteten  Dammann  und  y.  Niederhäusern 
Athmungsbeschwerden  bei  einem  Schafe  und  einer  Ziege  in  Folge 
Entzündung  der  Rachen-  und  Kehlkopf muskeki ,  Brouwier  und  To- 
karenko  bei  Stieren  beschwerlichen  Gang  und  erschwertes  Aufstehen, 
selbst  völlige  Muskellähmung,  Virchow  beim  Schweine  Paralyse  der 
hinteren  Extremitäten.  Brschosniowski  beobachtete  bei  zwei 
Schweinen  Appetitlosigkeit,  beständiges  Liegen,  gekrümmten  Rücken, 
ungeordnete  Bewegung  mit  dem  Hintertheil,  Schmerzhaftigkeit  der 
Muskeln  bei  Druck,  heisere  Stimme  imd  Fieber  (Verdacht  auf  Trichi- 
nose); nach  der  Schlachtung  zeigte  sich  die  Muskulatur  wässerig, 
mürbe,  von  zahlreichen  Sarkosporidien  durchsetzt.  Höflich  hat  beim 
Pferde  einen  tödtlich  verlaufenden  Fall  von  Glossitis  sarcosporidica 
beschrieben.  Hendrickx  und  Li^naux  fanden  bei  einem  Pferde 
mit  brettharter,  knotiger  Anschwellung  der  Zunge  und  Oberlippe  eben- 
falls Sarkosporidien. 

Etwas  häufiger  finden  sich  anatomische  Veränderungen  des 
Fleisches  bei  Schlachtthieren.  Nach  Hertwig  waren  beispiels- 
weise bei  6  Schweinen  Miescher'sche  Schläuche  in  so  grosser  Menge 
vorhanden,  dass  die  Muskelpräparate  ebensoviel  Schläuche  wie  Muskel- 
gewebe enthielten.  Das  Fleisch  war  in  Folge  dessen  schlaff,  hoch- 
gradig wässerig  und  seine  Schnittfiäche  nahm  in  wenigen  Stunden 
eine  mattgrüne  Färbung  an.  —  Ueber  die  Differentialdiagnose 
vergleiche  das  Capitel  der  Trichinose. 

Bieck  glaubt,  dass  die  Sarkosporidien,  wenn  sie  auch  in  der  Begel 
keine  auffälligen  pathologischen  Veränderungen  in  der  Muskulatur  ver- 
anlassen, doch  unter  Umständen  eine  anfangs  acute,  später  chronisch  ver- 
laufende interstitielle  Myositis  mit  secundärer  Degeneration  der  Muskelfasern 
erzeugen  können.  Die  erstere  wird  durch  die  Einwanderung  der  Sarko- 
sporidienkeime  in  das  interstitielle  Bindegewebe  der  Muskulatur  veranlasst. 
Mit  dem  Eindringen  der  kornartigen  Entwicklungsformen  der  Sarkosporidien 
in  die  Muskelfasern  und  der  Encystirung  derselben  in  letzteren  beginnt  das 
zweite  chronische  Stadium  der  Entzündung,  wobei  eine  Umwandlung  des 
zelligen  Exsudates  in  fibrilläres  Bindegewebe  stattfindet.  Die  von  Siedam- 
grotzky,  Laulaniö  und  Brouwier  ausgesprochene  Ansicht ,  dass  die  bei 
Pferden,  Rindern  und  Schweinen  auftretenden,  chronischen  inter- 
stitiellen Muskelentzündungen  durch  die  vorgefundenen  Sarkosporidien  ver- 
ursacht worden  seien,  gewinnt  durch  die  Untersuchungen  von  Pfeiffer, 
Rieck  und  Höflich  gegenüber  den  gegentheiligen  Ansichten  von  Pütz, 
Eberth  und  Schmidt-Mülheim  eine  wesentliche  Stütze. 


Krankheiten  des  Nervensystems. 


I.  Krankheiten  des  Gehirns  und  seiner  Häute. 
Oehimentzttndung.    Meningitis  Enceplialitis. 
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Bull.  Belg.,  1886.  —  Haase,  B.  A.,  1886.  S.  279.  —  Boochet,  Revue  vä.,  1886. 
S.  474.  —  Bergstrand,  Schwed.  Zeitschr.,  1886.  S.  114.  —  Csokor,  Oe.  F.  S.,  Bd.  64. 
S.  36.  —  V.  Ow,  B.  th.  M.,  1887.  S.  91.  —  Fbnton,  The  vet.  Joum.,  1887.  — 
Prümers,  B.  A.,  1887.  S.  360.  —  Labat  u.  Cad6ac,  Revue  vet,,  1888.  —  Thierry, 
Bull.  soc.  centr.,  1888.  —  Butler,  Am.  vet.  rev.,  Bd.  12.  S.  137.  —  Rüog,  The 
Vet.,  Bd.  61.  S.  579.  —  Schwanefkld,  Leistikow,  B.  A.,  1889.  S.  293  f.  —  Koschel, 
Ibid.,  1890.  S.  220.  —  Greiner,  Oe.  V.,  1890.  S.  146.  —  Sghlakk,  Z.  f.  Vet., 
1890.  S.  320.  —  Hoffmann,  Th.  Chir.,  1891.  S.  18.  —  Butler,  J.ofcomp.,  1892. 
S.  66.  —  Lagriffoul,  Rec.  d'hyg.,  1892.  —  Haas,  B.  th.  W.,  1892.  S.  554.  - 
BouRNAY,  J.  de  Lyon,  1892.  S.  289.  —  Glokke,  B.  A.,  1893.  S.  98.  —  Dürrächou, 
Revue  vä.,  1893.  S.  189.  —  Noack,  S.  J.  B.,  1893.  S.  125.  —  B.  Mit.  V.  B.  pro 
1895.  S.  28.  —  Benjamin,  Rec,  1896.  S.  751.  —  Ashley,  The  Vet.,  1896.  S.  895. 

—  Behrens,  B.  th.  W.,  1897.  S.  329.  —  Engelen,  D.  th.  W.,  1898.  S.  243.  — 
Wester,   HoU.  Z.,   1898.   S.285.  —  Dexler,  Die  Nervenkrankheiten  des  Pferdes, 

1899.  Mit  Literatur.  —  Moussu,  Bull,  soc  centr.,  1899. 
Gehirnabscesse  nach  Druse.    La  Notte,  Mag,,  1841.  S.  34.  —  Peano,  The 

Vet.,  1856.  —  Stockfleth,  Rep.,  1859.  S.  240.  —  Franck,  IK.  f.  Th.,  1860.  S.376. 

—  Varnell,  The  Vet.,  1860.  —  Mann,  Ibid.,  1868.  —  Trasbot,  Rec,  1869.  — 
Jeppeskn,  Rep.,  1871.  S.  80.  —  Dieckerhoff,  W.f.  Th.,  1882.  S.  145.  —  Leistikow, 
Thrzt.,  1885.  S.  275.  —  Thierry,  Bull,  soc  centr..  1888.  —  Röder,  S.  J.  B.,  1892. 
S.  96.  —  Tetzner,  Z.  f.  Vet.,  1892.  S.  391.  —  Delamotte  u.  Brocherion,  J.  de 
Lyon,  1892.  S.  695.  —  Esser,  B.  A.,  1893.  S.  99.  —  Thum,  W.  f.  Th.,  1894. 
S.  375.  —  DüscHANEK,  Th.  C,  1894.  S.  113.   Mit  Literatur.  —  Lücet,  Rec,  1896. 


748  Gehirnentzündnng. 

S.  669.  —  EoüssKAü,  BuU,  soc.  eentr,,  1896.  S.  751.  —  Bakchstädt,  Z.  f.  Vet., 
1897.  S.  23.  —  Oad^ac,  J.  de  Lyon^  1897.  —  Penberthy,  J.  ofcomp.,  1897.  S.  74. 

—  Oalv]6,  BuU.  soc,  centr,,  1898.  S.  175.    Siehe  auch  literator  bei  Druse. 
Gehirnerweichung.   Becueil,  1847.  —  Roll,  Oe,  F. Ä,  1855.  S.  16.  —  Lkisering, 

S.  J.  B.y  1868.  S.  10.  —  Kopp,  Thrzt^  1868.  S.  185.  —  Sibdamorotzkt,  S,  J,  B,, 
1871.  S.  55.  —  Schütz,  B.  A.,  1878.  S.  145.  —  Johne,  S.  J,  B.,  1879.  S.  12.  — 
BöLLMANN,  Rec,  1885.  —  Brisavoine,  Ihid,,  1887.  —  Friis,  Maanedsskr.  f.  Dyrl, 
1896.  S.  281. 

IV.  Pachymeningitis.  Doüterlonoüe ,  Bep.,  1850.  S.  155.  —  Sulmon,  Ibid., 
S.  153.  —  Bruckmüller,  Path.  Zootomie,  1869.  —  Gowmo,  Tfie  Vet.,  1870.  — 
Nocard,  ä.  d'Alf.y  1879. 

V.  Parasiten  im  Gehirne  der  Pferde  und  Hunde.  Bruckmüller,  Oe, 
F.  Ä,  1855.  S,  48;  Path.  Anat.y   1869.  S.  296.  —  Albrecht,  Mag.,  1872.  8.177. 

—  V.  Heill,  Thrzt.,  1874.  S.  88.  —  Franklin,  Rep.,  1876.  S.  287.  —  MioNiN, 
BuU.  soc.  centr.y  1878.  S.  173.  —  Siedamgrotzky,  S.  J.  B.,  1884.  S.  15.  —  Dieckkr- 
HOFF,  W.  f.  Th.,  1888.  S.  1;  Spec.  Path.,  1892.  S.  535.  —  HOlphers,  Schwed. 
ZeiUchr,  f.  Thierärzt^,  1888.  S.  240.  --  Hengst,  S.  J.  B.,  1889.  —  Poülskn  u. 
Boas,  Tidaskr.  f.  Vet.,  Bd.  19.  —  Pirl,  B.  A.,  1890.  S.  221.  —  van  der  Slooten, 
HoU.  Z,  Bd.  19.  S.  216.  —  GOtzlaff,  B.  th.  W,,  1894.  S.  555.  —  Kitt,  Path.- 
anat.  Diagn.,  1895.  S.  609.  —  Segelberg,  Tidsskr.  f.  Vet.,  1895.  S.  144.  —  Dollar, 
The  Vet.,  1895.  S.  775.  —  Dexler,  Th.  C,  1896.  S.  137.  Vergl.  auch  die  Lite- 
ratur der  Dreh-  und  Finnenkrankheit  sowie  der  Gastruslarven. 

VI.  Gehirngeschwtilste.    Vergl.  die  Literatur  S.  792. 

Bemerkungen  über  die  Qehimentzündnng  im  Allgemeinen. 
I.  Vom  anatomisclien  Standpunkte  unterscheidet  man  die  nachfolgen- 
den Arten  der  Gehirnentzündung: 

1.  Pachymeningitis,  die  Entzündung  der  harten  Ge- 
hirnhaut. 

2.  Leptomeningitis,  die  Entzündung  der  weichen  Ge- 
hirnhaut. 

3.  Encephalitis,  die  Entzündung  der  Gehirnsubstanz 
selbst,  wozu  der  Gehirnabscess,  sowie  ein  Theil  der  Gehirn- 
erweichung gehören. 

Die  Leptomeningitis  hat  selbst  wieder  verschiedene  Unterformen: 
eine  seröse,  eiterige,  croupöse,  tuberkulöse.  Man  spricht 
femer  je  nach  dem  Sitze  der  Entzündung  von  Convexitäts-  und 
Basilarmeningitis.  Eine  gleichzeitige  Entzündung  der  Meningen 
und  des  Gehirns  wird  als  Encephalomeningitis  bezeichnet.  Diese 
exacte  anatomische  Classification  lässt  sich  jedoch,  so  wünschens- 
werth  dies  auch  wäre,  für  eine  klinische  Bearbeitung  der  verschie- 
denen Gehirnentzündungen  bei  den  Hausthieren  zur  Zeit  noch  nicht  ver- 
werthen.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  wesentlich  anders  als  in  der  weit 
vorgeschritteneren  Menschen-Pathologie.  Zunächst  ist  eine  klinische 
Unterscheidung  der  Gehirnhautentzündung  (Meningitis)  von  der  eigent- 
lichen Gehirnentzündung  (Encephalitis)  bei  unseren  Hausthieren  ausser- 
ordentlich schwer,  ja  meist  unmöglich,  da  beide  im  Wesentlichen  mit 
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denselben  Krankheitserscheinungen  verlaufen,  und  bei  AflFection  der 
Gehirnhäute  häufig  genug  auch  das  Gehirn  in  Mitleidenschaft  gezogen 
wird.  Allerdings  ist  das,  was  in  der  Yeterinärmedicin  schlechtweg 
als  Gehirnentzündung  aufgeführt  ist,  zum  weitaus  grössten  Theile 
eine  Leptomeningitis.  Den  sicheren  Beweis  ist  jedoch  im  einzelnen 
Falle  nur  die  Section  zu  liefern  im  Stande.  Eine  bestimmte  Form 
der  Leptomeningitis  während  des  Lebens  zu  diagnosticiren ,  ist  mit 
Ausnahme  der  beim  Rinde  vorkommenden  tuberkulösen  Basilar- 
meningitis  (vergl.  Tuberkulose)  ebenfalls  ein  schwieriges  Unter- 
nehmen. Es  kann  in  dieser  Beziehung  nur  angedeutet  werden,  dass 
die  einfache,  seröse  Basilarleptomeningitis  wohl  die 
häufigste  Meningitisform,  speciell  beim  Pferde,  darstellt, 
während  die  eiterige  oder  fibrinöse  seltener  zu  sein  scheinen. 
Relativ  leicht  erscheint  die  Diagnose  einer  Pachymeningitis,  wo- 
fern Verletzungen  des  Schädels,  Ohrenkrankheiten  etc.  vorliegen;  es 
kann  indess  während  des  Lebens  nie  mit  Sicherheit  bestimmt  werden, 
wie  weit  etwa  die  Entzündung  von  der  Schädeldecke  aus  bereits  auch 
auf  die  weiche  Gehirnhaut  imd  auf  das  Gehirn  übergegriffen  hat. 
Der  klinische  Nachweis  einer  Encephalitis  endlich  ist  nur  aus- 
nahmsweise insoferne  möglich,  als  die  gewöhnlich  herdweise  auf- 
tretende Encephalitis  mit  bestimmten  Herdsymptomen  verläuft,  oder 
wenn  die  Ausbildung  eines  Gehirnabscesses  auf  metastatischem  Wege 
angenommen  werden  kann.  Auch  hier  muss  hervorgehoben  werden, 
dass  Herdsymptome  ebensogut  bei  einer  Reihe  ganz  anderer  Gehirn- 
krankheiten (Gehirnblutungen,  Geschwülste)  beobachtet  werden,  und 
dass  auf  metastatischem  Wege  auch  eine  eiterige  Meningitis  statt 
eines  Gehirnabscesses  sich  ausbilden  kann.  Diese  Umstände  mögen 
es  erklären,  wenn  wir  die  offenbar  beste,  weil  exacte  pathologisch- 
anatomische Eintheilung  zur  Zeit  noch  nicht  als  Grundlage  für  die 
verschiedenen  Formen  der  Gehirnentzündung  wählen. 

n.  Die  klinische  Eintheilung  der  Gehirnentzündung  war  früher 
die  in  eine  acute  und  subacute  Form.  Zur  ersteren  wurden  die  mit 
hochgradigen  Reizungserscheinungen  und  sehr  rasch,  zur  zweiten  die 
mit  vorwiegend  depressorischen  Erscheinungen  und  dabei  langsam  ver- 
laufenden Gehirnentzündungen  gerechnet.  Dieser  Unterschied 
zwischen  acuter  und  subacuter  Gehirnentzündung  ist  indess 
nur  ein  gradueller,  kein  wesentlicher.  Zunächst  kann  unter 
Umständen  jede  Meningitis  oder  Encephalitis  acut  oder  subacut  ver- 
laufen. Sodann  aber  lehrt  die  klinische  Beobachtung,  dass  häufig 
Uebergänge  imd  Zwischenstufen  zwischen  acuter  und  subacuter  Ge- 
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himentzündung  vorkommen,  so  dass  es  schwer  fällt,  zu  entscheiden, 
ob  die  betreffende  Krankheit  der  acuten  oder  subacuten  Form  zuge- 
theilt  werden  soll;  eine  strenge  Grenze  zwischen  beiden  existirt  also 
nicht.  Endlich  l'asst  das  Krankheitsbild  der  acuten  oder  subacuten  Gehirn- 
entzündung an  sich  keinerlei  Schlüsse  auf  einen  einheitlichen  anatomi- 
schen Process  im  Gehirn  zu.  Unter  dem  Bilde  der  „acuten  Gehirnent- 
zündung" können  z.  B.  folgende  Gehimkrankheiten  verlaufen:  Gehim- 
hyperämie,  Pachymeningitis,  Leptomeningitis  serosa,  purulenta,  tuber- 
culosa,  Encephalitis,  Embolien,  unter  Umständen  selbst  Gehirntumoren. 
Das  Krankheitsbild  der  „subacuten  Gehirnentzündung"  ist  sogar  noch 
viel  umfassender,  indem  ausser  den  genannten  Gehirnaffectionen  offenbar 
noch  andere  Umstände  mit  inbegriffen  werden,  welche  bei  der  sog. 
subacuten  Gehirnentzündung  des  Pferdes  des  Genaueren  Erwähnung 
finden  sollen.  Aus  diesen  Gründen  haben  wir  uns  zur  Beibehaltung 
dieser  Eintheilungsmethode  nicht  entschliessen  können. 


I.  Die  Gehimentzttndnngr  des  Pferdes.   Leptomeningritis,  Pachjmeiiingritis^ 

Encephalitis. 

Allgemeines  über  den  Begriff  der  sog.  subacuten  Gehirnent- 
zündung des  Pferdes.  Im  Gegensatze  zu  der  mit  hochgradigen  Beizungs- 
erscheinungen  verlaufenden  „acuten*  Gehirnentzündung  hat  man  von  jeher 
beim  Pferde  eine  zweite  Form  der  Gehirnentzündung,  die  „sub acute*, 
unterschieden,  welche  sich  in  der  Hauptsache  nur  durch  Symptome  des 
Gehirndruckes,  der  Betäubung  äussert.  Das  Yerhältniss  der  beiden  zu 
einander  wurde  wohl  auch  durch  die  Bezeichnungen  „Gehirnentzündung 
mit  Raserei*  einerseits,  „Gehirnentzündung  mit  Betäubung' 
andererseits  ausgedrückt.  Weitere  Synonyma  der  „subacuten*  Gehirnent- 
zündung sind:  Hirnentzündung  mit  Schlafsucht,  hitzige  Kopf- 
krankheit, acuter  Koller  mit  asthenischem  Charakter,  acute 
Gehirnwassersucht,  halb  acute  Gehirnentzündung,  halbacute 
Kopfkrankheit,  passive  Gehirnentzündung  u.  s.  w.  Schon  die 
Menge  dieser  Namen  weist  darauf  bin,  dass  der  „subacuten*  Gehirnent- 
zündung eine  grössere  Bedeutung  zukommt  als  der  „acuten*;  wir  haben 
daher  auch  einige  allgemeine  Bemerkungen  darüber  vorangestellt. 

Diese  „subacute*  Gehirnentzündung  des  Pferdes  ist  nun 
sicher  keine  einheitliche  Krankheit.  Sehr  viele  Practiker  be- 
zeichnen auch  heute  noch  überhaupt  alle  acuten  oder  entzündlichen  Krank- 
heiten des  Gehirns  mit  diesem  Namen.  Es  scheinen  die  nachfolgenden 
Affectionen  unter  den  genannten  Begriff  zu  fallen: 

1.  Die  Leptomeningitis  serosa,  wahrscheinlich  in  der  Haupt- 
sache eine  Leptomeningitis  basilaris.  Diese  Hirnhautentzündung  kann  so- 
wohl acut  unter  Reizungserscheinungen,  als  subacut  unter  den  Erscheinungen 
der  Depression  verlaufen.  Sie  bildet  offenbar  sowohl  die  Haupt- 
form bei  der  „acuten*  wie  bei  der  „subacuten"  Gehirnent- 
zündung. 

2.  Verschiedene  andere  Gehirnkrankheiten  entzündlicher 
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und  nicht  entzündlicher  Natur  zeigen  ebenfalls  das  Krankheitsbild 
der  »subacnten*  Gehirnentzündung  und  sind  daher  wahrscheinlich  nicht 
selten  mit  diesem  Namen  belegt  worden.  Hierher  gehören  die  Encepha- 
litis, Pachymeningitis,  die  Gehirnhyperämie,  Gehirnblutungen, 
Tumoren  im  Gehirn. 

3.  Weiter  scheinen  zuweilen  Vergiftungen  durch  Futterstoffe, 
in  denen  sich  auf  irgend  eine  Weise,  vielleicht  durch  Befallungspilze,  spe- 
cifische  Gehirngifte  entwickelt  haben,  für  Gehirnentzündung  gehalten 
worden  zu  sein.  Es  sind  hier  besonders  die  Lupinen,  der  Klee  (yergl. 
Lupinose  und  Kleekrankheit)  und  die  Leguminosen  überhaupt  zu  nennen. 
Auch  ist  wenigstens  in  einzelnen  Fällen  an  Intoxication  durch  narkotische 
und  scharf  narkotische  Giftpflanzen  (Equisetum,  Taumellolch,  Eibenbaum  etc.) 
zu  denken.  Für  den  Zusammenhang  der  „subacuten"  Gehirnentzündung  mit 
Vergiftungen  durch  Futterstoffe  spricht  die  in  der  Literatur  ausserordent- 
lich häufige  Beschuldigung  der  Leguminosen  (des  Klees,  der  Wicken  etc.) 
als  Krankheitsursache,  ferner  der  Umstand,  dass  nicht  selten  gastrische 
Erscheinungen  (Kolik,  schlechtes  Fressen,  Ikterus)  als  Vorboten  der  Krank- 
heit bezeichnet  werden. 

4.  Endlich  erinnert  das  Krankheitsbild  zuweilen  an  das  einer  In- 
fectionskrankheit.  Das  häufige  Erkranken  mehrerer  Thiere  zu  der- 
selben Zeit,  die  sehr  oft  wiederkehrende  Annahme,  dass  ein  dunstiger,  un- 
reiner Stall  den  Ausgangspunkt  der  Krankheit  gebildet  habe,  vor  Allem 
aber  das  Fehlen  jedweder  entzündlicher  Veränderungen  im  Gehirn  oder 
dessen  Häuten  bei  der  Section,  neben  dem  Nachweise  gewisser,  für  eine 
infectiöse  Erkrankung  ganz  charakteristischer  anderweitiger  Organerkran- 
kungen, z.  B.  einer  trüben  Schwellung  oder  fettigen  Degeneration  der  Leber, 
einer  ausgesprochenen  Blutzersetzung,  von  Ekchymosenbildung  u.  s.  w., 
erwecken  den  Eindruck,  als  ob  man  es  in  diesen  Fällen  mit  einer  primären, 
allgemeinen  Bluterkrankung  zu  thun  habe,  welche  erst  secundär  mit  cere- 
bralen Symptomen  verläuft  und  dadurch  eine  selbstständige  Gehirnaffection 
vortäuscht.  Ueber  das  Wesen  der  Noxe,  ob  dieselbe  chemischer  Natur 
oder  ein  Spaltpilz  ist,  ob  sie  von  aussen  in  den  Körper  gelangt  oder  im 
Körper  selbst  erzeugt  wird  (Autoinfection ,  Autointoxication) ,  ist  vorerst 
nichts  Näheres  bekannt.  Von  einigen  ist  als  Hauptursache  der  subacuten 
Gehirnentzündung  eine  Pepton  Vergiftung  des  Körpers  angenommen  worden, 
ausgehend  von  einer  Umwandlung  der  Eiweisskörper  des  Blutes  durch  das 
in  den  Leguminosen  enthaltene  Gährungsferment.  Mag  diese  Annahme 
auch  über  den  Werth  einer  Hypothese  nicht  hinausgehen  und  muss  sie 
auch  auf  einzelne  Fälle  beschränkt  werden,  so  beweist  sie  doch  das  Be- 
dürfniss,  zur  Erklärung  der  Krankheit  eine  Blutzersetzung  herbeizuziehen. 

Aetiologie  der  Qehirnentzündnng.  Als  Ursachen  der  Gehirn- 
entzündung der  Pferde  sind  besonders  folgende  Momente  hervorzuheben. 

Zu  hohe  und  anhaltend  einwirkende  Wärmegrade  in 
dunstigen,  schlecht  ventilirten  Stallungen,  der  Aufenthalt  der  Pferde 
in  sehr  warmen  Kuhställen,  abnorm  warme  Frühjahrs-  und  Sommer- 
tage, Gewitterschwüle  und  andere  Temperatureinflüsse  werden  am 
häufigsten  als  Ursachen  der  Gehirnentzündung  beschuldigt. 

Plötzliche  Veränderungen  der  Aussenverhältnisse,  so 
hauptsächlich  durch  den  Wechsel  des  Besitzers,  Transporte  auf  Eisen- 
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bahnen  und  Schiffen,  Ueberführung  von  höher  gelegenen  in  niedere 
Gegenden,  Remontirungen,  Ausstellungen  sind  ebenfalls  sehr  häufig 
die  Veranlassung  der  Gehirnentzündung.  Es  sind  Fälle  bekannt,  in 
welchen  Pferde  in  einem  Zeitraum  von  1 — 2  Jahren  mehrmals  und 
zwar  jedesmal  beim  üebergang  an  einen  anderen  Besitzer  an  Gehirn- 
entzündung erkrankten.  Bei  Remonten  und  Händlerpferden  wirken 
ausser  dem  häufigen  Wechsel  der  Aussenverhältnisse  gleichzeitig  auch 
noch  andere  Umstände,  wie  Ueberfütterung,  Ueberanstrengung,  Er- 
kältung, schlechte  Stallungen  mit. 

Ueberanstrengung  der  Thiere  hauptsächlich  unmittelbar 
nach  anhaltender  Stallruhe  und  zu  intensiver  Fütterung  sind  gleich- 
falls eine  Ursache  der  Gehirnentzündung;  die  Krankheit  wird  deshalb 
nicht  selten  in  denselben  Stallungen  beobachtet,  in  welchen  gleich- 
zeitig Fälle  von  Hämoglobinämie  vorkommen.  Auch  nach  längerem 
Hochbinden  (scharf  eingeriebene,  operirte  Pferde)  erkranken  manche 
Pferde  unter  den  Erscheinungen  der  Gehirnentzündung. 

Von  jeher  hat  man  eine  zu  intensive  Fütterung  in  Verbin- 
dung mit  der  Krankheit  gebracht  und  in  erster  Linie  die  Legumi- 
nosen als  Krankheitsursache  beschuldigt,  (Erbsen,  Bohnen,  Wicken, 
Klee),  sodann  aber  auch  jedes  zu  mastige,  stickstoffreiche  Futter,  be- 
sonders gewisse  Getreidearten  (Sommerroggen).  Man  hat  früher  sogar 
die  Behauptung  aufgestellt,  die  Zahl  der  Erkrankungsfälle  stehe  in 
geradem  Verhältniss  zu  der  Menge  der  in  einem  Lande  geemteten 
Leguminosen  und  es  solle  die  Krankheit  in  Gegenden  ohne  Legumi- 
nosenbau unbekannt  sein.  Die  letztere  Annahme  hat  sich  nun  aller- 
dings als  unrichtig  erwiesen,  indem  die  Krankheit  auch  in  leguminosen- 
freien Gegenden  wohl  bekannt  ist;  es  muss  indess  zugegeben  werden, 
dass  eine  zu  intensive,  stickstoffi-eiche  Nahrung  durch  die  daraus  her- 
vorgehende Plethora  eine  Prädisposition  für  die  Krankheit  schaffen 
und  in  Verbindung  mit  den  früher  genannten  Momenten  eine  Ursache 
der  Gehirnentzündung  werden  kann. 

Verletzungen  des  Schädeldaches,  selbst  einfache  Contu- 
sionen,  ferner  eiterige  Entzündungen  der  Schädelknochen, 
besonders  des  Felsenbeins  (eiterige  Entzündung  des  Mittelohrs),  eiterige 
PanOphthalmien  und  Phlegmonen  der  Orbita  nach  Verletzungen 
der  Augen  oder  Augenbogen  (Fracturen),  eingreifende  Operationen  und 
eiterige  bzw.  nekrotisirende  Processe  in  der  Nasenhöhle,  Stirn- 
höhle und  Oberkieferhöhle  erzeugen  zunächst  eine  eiterige 
Pachjrmeningitis ,  an  welche  sich  sowohl  eine  Leptomeningitis  als 
Encephalitis  anschliessen  kann. 
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Parasiten,  Neubildungen,  Embolien  und  Thrombosen 
im  Gehirn  können  ebenfalls  Veranlassung  zu  Gehirnentzündungen  geben. 
Von  Parasiten  kommen,  wenn  auch  selten,  Oestruslarven  im  Gehirn 
vor,  welche  entweder  allgemeine  Gehimreizungserscheinungen  oder 
Herdsymptome  bedingen,  sodann  Larven  von  Strongylus  armatus, 
endlich  zuweilen  Cönurusblasen  und  Cysticerken  (vergl.  Dreh- 
krankheit). Von  Neubildungen  sind  besonders  die  Cholesteatome 
zu  nennen,  welche  bei  erheblicher  Ghrösse  oft  ganz  plötzlich,  ohne 
dass  früher  Störungen  zu  beobachten  waren,  eine  acute  Gehirnent- 
zündung veranlassen;  Aehnliches  gilt  von  den  Siebbeinsarkomen. 
Embolien  beobachtet  man  am  häufigsten  im  Verlaufe  der  Druse 
und  Pharyngitis;  sie  bedingen  gewöhnlich  umschriebene  Gehirn- 
abscesse.  Auch  Thrombosirung  von  Gehirnarterien  als  Ur- 
sache der  Gehirnentzündung  ist  beobachtet  worden. 

Secundär  wird  endlich  eine  Gehirnentzündimg  durch  verschie- 
dene Allgemeinkrankheiten,  besonders  Infectionskrankheiten  be- 
dingt. Ausser  Druse  und  Pharyngitis,  welche  auf  embolischem 
Wege  eine  eiterige  Meningitis  und  Encephalitis  im  Gefolge  haben 
können,  compliciren  sich  besonders  Sep  ti  kämie  imd  Pyämie  mit 
eiterigen  Leptomeningiten ,  so  z.  B.  bei  der  Fohlenlähme;  auch  im 
Verlaufe  der  Brustseuche  sowie  der  Pocken  werden  Gehirnentzün- 
dungen beobachtet.  Ob  und  inwiefern  auch  bei  den  früher  genannten 
Ursachen  Bacterien  als  primäre  Krankheitserreger  mitwirken,  ist 
nicht  festgestellt. 

Eine  Prädisposition  findet  sich  hauptsächlich  bei  den  noch 
in  der  Entwicklung  begriffenen  Pferden.  Aus  diesem  Grunde 
lässt  sich  die  Krankheit  auch  am  häufigsten  zwischen  dem  2.  und 
6.  Lebensjahre  constatiren;  doch  können  auch  sehr  alte  und  ganz 
jugendliche  Thiere  erkranken.  Sodann  zeigen  früher  an  Gehirn- 
entzündung erkrankte,  sowie  dummkollerige,  desgleichen  von 
dummkollerigen  Stuten  abstammende  Pferde  eine  offenbare 
Neigung  zu  Gehirnentzündung.  Ueber  den  Einfluss  der  Rasse  lassen 
sich  bestimmte  Angaben  nicht  machen,  schlaffe,  gemeine  Landpferde 
scheinen  allerdings  vorwiegend  in  die  Krankheit  zu  verfallen,  doch 
kommt  sie  gar  nicht  so  selten  bei  sehr  edlen  Thieren  vor.  Militär- 
pferde erkranken  im  Allgemeinen  seltener,  wenn  sie  auch  durchaus 
nicht,  wie  behauptet  wurde,  von  der  Krankheit  ganz  verschont  bleiben; 
es  hängt  dies  wahrscheinlich  mit  der  geregelteren  Fütterung  und  Hal- 
tung derselben  zusammen.  Bezüglich  der  Jahreszeit  fallen  die 
meisten    Erkrankungen    auf  das  Frühjahr  und    die   erste   Hälfte   des 
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Sommers,  wobei  indessen  hervorzuheben  ist,  dass  dieselben  zu  jeder 
Jahreszeit  vorkommen  können.  In  manchen  Gegenden  endlich  scheint 
die  Krankheit  geradezu  enzootisch,  ja  selbst  in  einzelnen  Stallungen 
stationär  zu  sein. 

Fathologische  Anatomie.  1.  Die  Paohymeningitis  ist  bei 
acutem  Verlaufe  meist  eiteriger  Natur.  Man  findet  dabei  die  Dura 
mater  bjperämisch,  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  die  Innenfläche  ge- 
iarflbt  und  mit  fibrinösen  oder  eiterigen  Auflagerungen  bedeckt;  zuweilen 
besitzt  die  Dura  ein  fleischähnliches  Aussehen.  Die  chronische 
Pachymeningitis  ist  durch  bindegewebige,  fibröse  Wucherungen  charak- 
terisirt,  welche  eine  Verwachsung  der  Dura  mit  dem  Schädeldache  zur 
Folge  haben;  daneben  findet  auch  Knochenneubildung  statt  (P.  ossi- 
ficans). 

2.  Die  Leptomenlngitis  serosa  beginnt  mit  einer  Hyperämie  der 
Piagefässe,  sowie  mit  Schwellung,  Trübung  und  fieckiger  oder  streifen- 
artiger hämorrhagischer  Röthung  der  weichen  Gehirnhaut.  Zwischen 
Pia  und  Arachnoidea  bezw.  Dura  findet  sich  eine  Ansammlung  gelb- 
röthlicher  Flüssigkeit  (acuter  Hydrocephalus  externus),  welche, 
wenn  sie  in  grösserer  Menge  vorhanden  ist,  die  Gehirnwindungen  ab- 
plattet. Die  Gehirnsubstanz  selbst  ist  direct  unter  der  Pia  Ode- 
rn atös,  indem  die  Schnittfiäche  einen  feuchteren  Glanz  zeigt,  und  sich 
nach  einem  Eindruck  in  dieselbe  späterhin  etwas  Serum  ansammelt. 
Diese  ödematöse  Durchtränkung  kann  selbst  in  völlige  Erweichung 
übergehen;  zuweilen  findet  man  auch  Blutungen  im  Gehirn.  In  den 
Gehirnventrikeln  hat  sich  ein  für  gewöhnlich  klares,  helles  Serum 
angesammelt  (acuter  Hydrocephalus  internus),  welches  indess 
auch  getrübt  und  blutig  gefärbt  sein  kann,  und  dessen  Menge  sehr 
inconstant  ist  (durchschnittlich  30 — 40  g,  zuweilen  auch  nur  einige 
Cubikcentimeter).  Nach  Schütz  wurden  in  25  Fällen  von  Hydro- 
cephalus acutus  in  den  Seiten  Ventrikeln  gefunden:  22mal  10 — 40  g, 
Imal  50  g,  Imal  60  g  und  Imal  82  g  Flüssigkeit.  Bei  stärkerer  An- 
sammlung des  Exsudates  findet  eine  Abplattung  der  Seh-  und  Streifen- 
hügel, sowie  Erweiterung  der  Kammern  statt;  die  Gehirnsubstanz  in 
der  Umgebung  der  Ventrikel  ist  ebenfalls  ödematös  erweicht.  Die 
Adergeflechte  sind  ödematös  geschwollen  und  bilden  schlotternde 
graugelbe  Wülste. 

Die  eiterige  Leptomeningitis  ist  vorwiegend  eine  Convexitäts- 
meningitis.  Ausser  Hyperämie,  hämorrhagischer  Röthung  und  Schwel- 
lung der  Pia  findet  man  zwischen  Pia  und  Arachnoidea,  ferner  zwischen 
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Arachnoidea  und  Dura  ein  graugelbliches,  flockiges  oder  ziemlich  festes 
Exsudat,  welches  in  der  Hauptsache  aus  Eiterkörperchen  und  fein- 
körnigem Fibrin  besteht,  also  croupöser  Natur  ist.  Der  nächst- 
anliegende Theil  der  Gehirnrinde  ist  bald  hjperämisch,  bald  anämisch 
und  ödematös  oder  selbst  eiterig  infiltrirt  (Meningoencephalitis).  Die 
Gehirnventrikel  sind  gewöhnlich  leer. 

Die  chronische  Leptomeningitis  äussert  sich  in  einer  Ver- 
wachsung der  Arachnoidea  mit  der  Dura,  milchiger  Trübung  und  Ver- 
dickung, sowie  inniger  Verwachsung  der  Pia  mit  der  Gehimsubstanz, 
in  welche  sie  starke  bindegewebige  Fortsätze  hineinsendet.  Die  Venen 
sind  erweitert  und  ihre  Wandung  verdickt;  zuweilen  ist  chronisches 
Oedem  der  Pia  mater  mit  serösem  Erguss  und  Atrophie  der  Gehim- 
oberfläche  vorhanden.  Auch  in  den  Ventrikeln  kann  man  zuweilen 
geringe  Mengen  von  Flüssigkeit,  stark  erweiterte  Ependymgefässe,  sowie 
Verdickung  des  Ependyms  vorfinden,  wie  wir  dies  in  einem  Falle  be- 
obachtet haben. 

3.  Die  Encephalitis  ist  meistens  eine  partielle,  umschriebene, 
seltener  eine  allgemeine,  difiFuse. 

a)  Die  partielle,  nicht  eiterige  Form  tritt  in  unregelmässig 
runden  Herden  auf,  welche  meist  von  Erbsen-  bis  Hühnereigrösse  sind, 
aber  auch  einen  ganzen  Hirnlappen  umfassen  können  und  sich  von 
der  Umgebung  nicht  scharf  abgrenzen.  Zunächst  sind  die  betreffenden 
Stellen  in  Folge  von  Hyperämie  oder  Hämorrhagie  kaum  merk- 
lich diffus  oder  deutlich  fleckig  geröthet.  Hierzu  gesellt  sich  bald  in 
Folge  seröser  Exsudation  eine  Schwellung  und  Erweichung  der 
Gehimsubstanz,  wobei  man  mikroskopisch  die  Zellen  der  Eittsubstanz 
(Neuroglia),  sowie  die  Ganglienzellen  geschwollen,  kömig  getrübt  und 
fettig  zerfallen,  die  Achsencylinder  varicös  verändert  und  das  Glia- 
gewebe  kleinzellig  infiltrirt  findet.  Dadurch  erleidet  der  ence- 
phalitische  Herd  eine  Maceration,  Quellung  und  Einschmelzung  und 
stellt  schliesslich  einen  Erweichungsbrei  dar,  der  aus  zerfallenen  und 
verfetteten  Glia-  und  Ganglienzellen,  weissen  Blutkörperchen  und  freien 
Fettkörnchenkugeln  besteht  und  als  einfache  Gehirnentzündung 
oder  entzündliche  Gehirnerweichung  bezeichnet  wird.  Diese  ent- 
zündliche Gehirnerweichung  ist  von  der  nicht  entzündlichen,  durch 
locale  Ernährungsstörungen  bedingten  zu  unterscheiden  mit  Hilfe  der 
für  entzündliche  Zustände  charakteristischen  Auswanderung  weisser 
Blutkörperchen.  Mit  dieser  einfachen  Gehirnentzündung  kann  der  ent- 
zündliche Process  beendet  sein.  Sehr  häufig  ist  dieselbe  jedoch  mit 
Blutungen  complicirt,    indem   die   den   encephalitischen   Herd   durch- 
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ziehenden  Gefasse  fettig  degeneriren  und  zerreissen.  Dieser  Zustand 
wird  als  hämorrhagische  Gehirnentzündung  oder  entzündliche 
rothe  Gehirnerweichung,  im  Gegensatze  zu  der  einfachen  rothen 
Gehirnerweichung  nach  Apoplexien,  bezeichnet.  Mit  dem  Zerfall  des 
Blutfarbstoffes  in  dem  entzündlichen  rothen  Erweichungsherde  verfärbt 
sich  derselbe  allmählich  und  erscheint  gelblich,  entzündliche  gelbe 
Gehirnerweichung.  Indem  sodann  die  Zerfalls-  und  Exsudatmassen 
verflüssigt  und  resorbirt  werden,  bildet  sich  entweder  ein  grauer, 
gallertartiger  Zerfalbherd,  die  graue  entzündliche  Erweichung, 
oder  eine  Cyste,  in  anderen  Fällen  eine  Bindegewebssklerose,  oder 
eine  Narbe. 

b)  Die  partielle,  eiterige  Encephalitis  tritt  als  Gehirn- 
abs c  es  s  auf.  Sie  entwickelt  sich  besonders  nach  septischen  oder 
pyämischen  Embolien  aus  hämorrhagischen  Entzündungsherden,  welche 
allmählig  grösser  werden  und  eiterig  einschmelzen.  In  der  Um- 
gebung des  Abscesses  kann  sich  eine  granulirende  Membran  ausbilden, 
wodurch  der  Eiterherd  abgesackt  wird.  Die  Farbe  des  Eiters  ist  bald 
gelblich  oder  grünlich,  bald  missfarbig;  die  Consistenz  rahmartig. 
Man  beobachtet  den  Gehimabscess  am  häufigsten  bei  Druse  der  Pferde, 
sowie  bei  Rindern.  In  der  Regel  ist  nur  ein  Abscess  vorhanden; 
zuweilen  beobachtet  man  indessen  auch  mehrere,  in  sehr  seltenen 
Fällen  sogar  zahlreiche  Gehirnabscesse  bei  einem  und  demselben  Thier. 

c)  Eine  diffuse  Encephalitis  ist  sehr  selten.  Friedberger 
fand  bei  einem  Pferde,  das  während  des  Lebens  die  gewöhnlichen  Er- 
scheinungen der  Gehirnentzündung  gezeigt  hatte,  keine  anderen  Ver- 
änderungen im  Gehirn  als  eine  diaphane,  gelbliche,  bemsteinartige 
Verfärbung  der  weissen  Substanz  beider  Stimlappen  der  Grosshim- 
hemisphären.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,  dass  die 
perivasculären  Räume  sowie  die  Neuroglia  dicht  mit 
weissen  Blutkörperchen  durchsetzt  waren;  die  Capillaren 
zeigten  sich  hyperämisch.  Sonst  waren  keine  Veränderungen  zu  con- 
statiren. 

Anflanimlnng  von  serösem  Exsudate  in  den  Ventrikeln  bei  Lepto* 
meningitis.  Es  muss  zunächst  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die  vor- 
gefundene Flüssigkeitsmenge  eine  ausserordentlich  variable  ist.  Schon 
bei  gesunden  Pferden  schwankt  n^h  Hering  (Repertorium  1871)  die 
Menge  der  cerebralen  und  cerebrospinalen  Flüssigkeit  ganz  bedeutend,  noch 
mehr  aber  bei  kranken.  So  betrug  bei  4  gehimkranken  Pferden  die  Ge- 
sammtmenge  der  Cerebrospinalflüssigkeit  120 — 270  g  (die  der  cerebralen 
allein  40 — 120  g),  während  bei  3  anderweitig  erkrankten  Pferden  sogar 
300—420  g  Cerebrospinalflüssigkeit  vorbanden  waren.  Hering  folgert 
daraus  mit  Recht,  dass  der  sog.  »Hirndruck*  nicht  die  Ursache  der  Krank- 
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heitserscheinungen  bei  der  Gehirnentzündung  sein  könne.  Johne  (Sachs. 
Jahresber.  1896)  fand  bei  gesunden,  geschlachteten  Pferden  im  Durch- 
schnitt 157  ccm  Cerebrospinalflüssigkeit,  bei  an  verschiedenen  Krankheiten, 
jedoch  nicht  Gehirnkrankheiten  gestorbenen  im  Mittel  189  ccm.  Die  bei 
gehirnkranken  Pferden  gefundenen  Flüssigkeitsmengen  müssen  nach 
Johne  die  genannten  Zahlen  um  mindestens  V*  überschreiten,  wenn  ihnen  eine 
mechanisch  schädigende  Druckwirkung  zugeschrieben  werden  soll.  Johne 
weist  ferner  darauf  hin,  dass  die  vielfach  als  charakteristisch  für  die  subacute 
Gehirnentzündung  bezeichneten  anatomischen  Veränderungen  (Serum  in  den 
Ventrikeln  und  Subduralräumen,  Stauungshjperämie,  PiaOdem,  verstreichbare 
Blutpunkte  u.  s.  w.)  vielfach  bei  Pferden  gefunden  werden,  welche  an  ganz 
anderen  Krankheiten  verendet  sind  (Stauungserscheinungen  in  Folge  von 
Herzschwäche).  Endlich  begegnet  man  häufig  falschen  Anschauungen  über 
den  Zusammenhang  zwischen  den  Gehirnkammern  und  sub- 
arachnoidealen  Bäumen.  Ein  directer  Zusammenhang  beider  besteht 
nicht  (Menault,  Perosino,  Hering,  Gurlt,  Franck,  Leisering, 
Müller).  Ebenso  wenig  kann  beim  Decapitiren  die  Flüssigkeit  aus  den 
Kammern  abfliessen.  Die  bei  der  Section  in  den  Kammern  (Seitenventrikeln) 
vorgefundene  Flüssigkeitsmenge  gibt  daher  die  Verhältnisse  während  des 
Lebens  vollkommen  getreu  wieder.  Gewöhnlich  wird  die  beim  Abschneiden 
des  Kopfes  abfliessende  subarachnoideale  Flüssigkeit  fälschlicher  Weise  mit 
dem  Exsudate  in  den  Ventrikeln  in  Beziehung  gebracht. 

Symptome  der  Qehimentzttndnng  beim  Pferde.  Das  Krank- 
heitsbild der  Gehirnentzündung  beim  Pferde  ist  ein  ausserordentlich 
wechselvolles,  weil  bald  die  Erscheinungen  der  Aufregung,  bald 
die  der  Abstumpfung  überwiegen  und  sehr  häufig  beide  mit  einander 
gemischt  sind,  ^uch  der  Grad,  die  Art  und  der  Sitz  der  Entzündung, 
sowie  das  Temperament  und  die  geistige  Entwicklung  der  einzelnen 
Individuen  bedingen  wesenthche  Yerschiedenheiten.  Aus  diesem  Grunde 
kann  ein  typisches  Bild  der  Gehirnentzündung  nicht  entworfen  werden, 
vielmehr  muss  sich  die  Darstellung  auf  die  Einzelbesprechung  der  Sym- 
ptome beschränken. 

1.  Erregungserscheinungen  eröffnen  in  den  höhergradigen 
Krankheitsfällen  für  gewöhnlich  die  Scene;  sie  können  jedoch  gerade 
so  gut  auch  fehlen  oder  erst  später  auftreten.  Sie  bestehen  in  Un- 
ruhe und  Aufregung,  welche  sich  meist  plötzlich  und  unerwartet 
im  Stalle  oder  während  des  Reitens  und  Fahrens  einstellen  und  in 
völlige  Raserei  und  Tobsucht  übergehen  können.  Die  Thiere  drängen 
oder  springen  nach  vorwärts  oder  nach  der  Seite,  steigen  in  die  Höhe, 
hängen  sich  in  die  Halfter,  reissen  dieselbe  ab,  stürzen  zusammen, 
überschlagen  sich,  stemmen  den  Kopf  an  die  Wand,  wobei  sie  sich 
nicht  selten  schwere  Verletzungen,  wie  Quetschungen  am  Kopfe  und 
der  Vorderbrust,  Brüche  der  Augenbogen,  der  Darmbeinhöcker,  der 
Halswirbel  zuziehen.  Sie  sind  ferner  schwer  oder  gar  nicht  zu  leiten, 
zeigen  eine  hastige,  schiebende  und  tappende  Bewegung,  rennen  an 
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alle  Hindernisse  an  und  sind,  wenn  sie  etwa  aus  dem  Stall  heraus- 
geführt worden  sind,  nur  mit  Mühe  wieder  in  denselben  hineinzu- 
bekommen. Dabei  ist  der  Blick  wild  oder  stier  und  die  Pupille 
verengt.  Die  Sehnervenpapille  erscheint  bei  Untersuchung  mit  dem 
Augenspiegel  diffus  höher  geröthet  und  ihre  Gefässe  sind  stärker  ge- 
füllt. Die  Empfindlichkeit  ist  erhöht;  Berührung  des  Kopfes, 
der  Ohren,  Anreden  der  Thiere,  ja  selbst  irgend  welche  Geräusche 
steigern  die  Anfälle.  Ausserdem  zeigen  sich  Muskelkrämpfe,  be- 
sonders an  den  Gesichtsmuskeln,  z.  B.  in  Form  zuckender,  bebbender 
Lippenbewegungen  oder  in  Form  von  Kaukrämpfen  (Zähneknirschen), 
femer  an  den  Muskeln  des  Halses  und  der  Extremitäten,  zuweilen  auch 
Zwerchf^llskrämpfe  (Schluchzen).  Hengste  schachten  öfters  aus  und 
zeigen  Erectionen. 

2.  Depressionserscheinungen  treten  entweder  im  Anschlüsse 
an  die  Erregungssymptome  oder  gleich  beim  Beginne  der  Krankheit 
auf;  in  sehr  hochgradigen,  rasch  tödtlich  endenden  Fällen  können  sie 
jedoch  auch  fehlen.  Sie  stellen  sich  bald  plötzlich,  bald  nach  gewissen 
Vorboten,  wie  Mattigkeit,  Trägheit,  Appetitlosigkeit  ein.  Die  De- 
pressionserscheinungen äussern  sich  hauptsächlich  in  einem  schlaf- 
süchtigen, bewusstlosen  Zustande.  Die  Thiere  halten  den  Kopf 
gesenkt  oder  haben  denselben  auf  die  Krippe  aufgestützt,  lehnen  sich 
an  ihre  Umgebung  an,  halten  die  Augenlider  geßchlossen  wie  im 
Schlafe,  wobei  die  Pupille  erweitert  ist,  behalten  dieselbe  Stellung  mehrere 
Stunden  bis  einen  halben  Tag  lang  bei  und  nehmen  vollständig  un- 
physiologische Stellungen  ein,  indem  sie  die  Füsse  kreuzen,  unter  den 
Leib  oft  nahe  zusammenstellen  oder  weit  auseinanderspreizen.  Dabei 
verlieren  sie  oft  das  Gleichgewicht  und  fallen  um,  oder  sie  knicken  in 
den  Gelenken  zusammen,  stolpern  und  stürzen  vorwärts,  besonders 
wenn  sie  sich  nach  dem  Futter  bücken.  Aus  diesem  schlafsüchtigen 
Zustande  sind  sie  entweder  gar  nicht,  oder  nur  vorübergehend  durch 
Zurufe  herauszubringen.  Nur  in  seltenen  Fällen  legen  sich  die  Thiere 
und  stehen  dann  oft  sehr  schwer  wieder  auf,  wobei  sie  zuweilen  wie 
Kühe  längere  Zeit  in  knieender  Stellung  verharren.  Der  Gang  ist  im- 
sicher,  taumelnd  und  schwankend,  die  Beine  werden  entweder  zu 
wenig  oder  zu  hoch  gehoben;  häufig  beobachtet  man  auch  stundenr- 
lange  Kreisbewegungen  vorwiegend  nach  einer  Richtung.  Auch 
die  Empfindlichkeit  kann  eine  herabgesetzte  sein;  die  Thiere 
lassen  sich,  ohne  darauf  zu  reagiren,  auf  die  Krone  treten,  in  die  Ohren 
greifen,  vor  die  Stirne  schnellen,  mit  der  Peitsche  antreiben,  oder  sie 
wehren  die  Fliegen  nicht  ab,  welche  auf  ihnen  sitzen.   Endlich  können 
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sich  selbst  Lähmungserscheinungen  ausbilden,  so  Lähmung  der 
Netzhaut  bezw.  des  Sehcentrums  (Amaurose),  des  Gehörs,  des 
Schlundkopfes,  des  oberen  Augenlides  (Ptosis),  der  Nachhand, 
sowie  bei  Encephalitis  einseitige  oder  halbseitige  Muskellähmungen. 

3.  Fieber  ist  häufig  vorhanden,  und  es  kann  die  Temperatur 
bis  40  und  41^  C.  steigen;  auch  Schüttelfröste  können,  besonders  bei 
eiteriger  Meningitis  und  Encephalitis,  auftreten.  Im  Allgemeinen  richtet 
sich  das  Fieber  nach  dem  Grade  der  Reizungserscheinungen.  Es  fehlt 
daher  nicht  selten  jede  Temperatursteigerung  beim  Vor- 
herrschen der  Depressionserscheinungen.  Aber  auch  bei 
sehr  starker  Aufregung  kann  die  Temperatur  eine  normale  sein.  Der 
Puls  ist  im  Excitationsstadium  sehr  voll  und  bezüglich  seiner  Fre- 
quenz gesteigert;  später  wird  er  schwächer  und  weniger  frequent, 
ja  er  kann  selbst  unter  die  Norm  sinken  (auf  24 — 26  Schläge  pro 
Minute).  Dabei  ist  der  Puls  sehr  leicht  erregbar,  so  dass  seine 
Frequenz  im  Verlaufe  des  Tages  sehr  häufig  wechselt.  Gegen  das 
tödtliche  Ende  zu  wird  der  Puls  hochgradig  beschleunigt.  Die  äussere 
Körpertemperatur  ist  meist  ungleichmässig  vertheilt;  die  Schleimhäute 
des  Kopfes  sind  im  Anfange  der  Krankheit  hoch  geröthet;  zuweilen, 
aber  durchaus  nicht  ünmer,  findet  man  auch  die  Sehnervenpapillen 
hyperämisch. 

4.  Die  Futteraufnahme  ist  in  schweren  Fällen  ganz  unter- 
drückt, so  dass  die  Thiere  zuweilen  geradezu  an  Hunger  und  Durst 
zu  Grunde  gehen,  in  leichteren  vermindert  und  verlangsamt.  Das 
Fressen  geschieht  in  unregelmässiger,  unphysiologischer  Weise; 
die  Thiere  ziehen  sehr  oft  das  schlechtere  Futter  dem  besseren  vor, 
oder  sie  nehmen  das  Futter  hastig,  schnappend  auf,  beissen  in  den 
Hafer,  erfassen  grosse  Wische  Heu  oder  Stroh,  setzen  aber  gewöhnlich 
bald  mit  dem  Kauen  aus  und  bleiben  mit  dem  Wisch  im  Maule  längere 
Zeit  ruhig  stehen  oder  behalten  das  Futter  zwischen  der.  Backenwan- 
dung und  den  Zähnen ;  mit  Vorliebe  fressen  sie  femer  das  Futter  vom 
Boden  auf.  Bei  Lähmung  der  Schlundmuskeln  kann  es  sodann  zu 
Verirrung  der  Futterbissen  in  den  Kehlkopf  und  zu  Fremdkörper- 
pneumonie  kommen.  Die  Peristaltik  ist  meist  verzögert,  desgleichen 
der  Kothabsatz.  Bei  der  Exploration  des  Mastdarmes  findet  man  den- 
selben oft  mit  sehr  grossen  Massen  Kothes  angefüllt.  Auch  der  Ham- 
absatz  ist  verzögert. 

5.  Die  Athmung  ist  während  der  Aufregung  ebenfalb  be- 
schleimigt,  späterhin  sinkt  jedoch  die  Zahl  der  Athemzüge  häufig  unter 
die  Norm,  so  dass  sie  beispielsweise  nur  6  pro  Minute  betragen  kann; 
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dabei  ist  die  Athmung  sehr  tief  und  langsam,  zuweilen  hört  man  auch 
bei  der  Inspiration  einen  schnarchenden  Ton.  Ist  die  Athmungs- 
frequenz  bei  gleichzeitig  vorherrschenden  Depressions- 
erscheinungen eine  sehr  hohe,  so  deutet  dies  auf  die 
Entwicklung  einer  Fremdkörperpneumonie  hin,  und  es 
ist  eine  sorgfältige  Untersuchung  der  Lunge  nöthig. 

Verlauf.  Der  Verlauf  der  Gehirnentzündung  kann  ein  sehr 
acuter  sein,  indem  die  Krankheit  schon  nach  sehr  kurzer  Zeit,  zu- 
weilen schon  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  durch  Gehimapoplexie 
tödtlich  endet,  oder  die  Entscheidung  stellt  sich  erst  nach  mehreren 
Tagen  oder  Wochen  ein  (acuter  und  subacuter  Verlauf).  Die  acut 
verlaufenden  Fälle  beginnen  entweder  mit  ununterbrochener  Tobsucht, 
welcher  anhaltende  Schlafsucht  folgt,  oder  die  tobsüchtigen  Erschei- 
nungen treten  anfallsweise  mit  Intermissionen  auf,  und  es  kann  schliess- 
lich auch  das  Stadium  der  Depression  mehrmals  durch  Erregungs- 
erscheinungen unterbrochen  werden.  Nur  in  ganz  leichten  Fällen  erfolgt 
die  Heilung  nach  2 — 4  Wochen;  in  schweren  dagegen  endet  die  Krank- 
heit gewöhnlich  innerhalb  der  ersten  14  Tage  tödtlich,  oder  sie 
nimmt  ihren  Ausgang  in  Dummkoller  (chronische  Ventrikel  Wasser- 
sucht). Dabei  wechseln  sehr  häufig  Besserung  und  Ver- 
schlimmerung mit  einander  ab.  Von  Einfluss  auf  den  Verlauf 
der  Krankheit  ist  ausser  dem  Grade  der  Erkrankung  noch  die  jeweilig 
herrschende  Witterung,  indem  grosse  Hitze  ungünstig,  kühle  Nächte, 
Regenwetter  etc.  dagegen  günstig  einwirken. 

Prognose.  Die  Vorhersage  bei  der  Gehirnentzündung  ist  eine 
ziemlich  ungünstige.  Durchschnittlich  beläuft  sich  die 
Ziffer  der  vollkommen  geheilten  Fälle  nur  auf  20 — 25  Proc. 
Dem  tödtliclien  Ausgange  nahezu  gleichzustellen,  ja  bezüglich  der 
statistischen  Ziffern  noch  viel  höher  zu  veranschlagen  ist  der  sehr 
häufige  Uebergang  der  Gehirnentzündung  in  chronischen  Hydrocephalus, 
in  Dummkoller.  Von  anderen  Nachkrankheiten  wären  noch  zu 
nennen:  Schwindel,  allgemeine  Muskelschwäche,  Epilepsie,  Amaurose, 
Taubheit,  sowie  monoplegische  und  hemiplegische  Lähmungen ;  ausser- 
dem disponirt  das  einmalige  Ueberstehen  der  Krankheit  zu  Recidiven. 
Schwerere  Fälle  verlaufen  fast  regelmässig  tödtlich.  Dass  jedoch 
auch  Ausnahmen  von  dieser  Regel  vorkommen,  beweisen  die  von 
Hering  u.  A.  beobachteten  Fälle,  in  welchen  noch  in  der  4.  Woche 
Besserung  eintrat,  nachdem   die  Thiere   bereits  wie  rettungslos  meh- 
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rere  Tage  auf  dem  Boden  gelegen  hatten.  Die  Todesursache  ist 
theils  in  einer  Gehimrähmung,  theils  in  einer  Fremdkörperpneumonie, 
theils  in  Decubitalgangrän  mit  Septikämie  bezw.  Pyämie,  theils  im 
Verhungern  und  Verdursten  der  Thiere  zu  suchen. 

Differentialdiagnose.  Oehimentzündung  kann  mit  Gehirn- 
hyperämie und  Wuth  einerseits,  mit  Dummkoller  andererseits 
verwechselt  werden;  vergleiche  die  Differentialdiagnose  dieser  Krank- 
heiten. Auch  mit  gewissen  Vergiftungen,  z.  B.  mit  Bucheckern- 
vergiftung, Taxusvergiftung,  sowie  mit  der  sog.  Born  ansehen  Krank- 
heit kann  die  Oehimentzündung  verwechselt  werden.  Aufschluss  gibt 
in  diesen  Fällen  meist  nur  die  Section. 

Behandlung.  Die  nächste  Sorge  bei  einem  an  Gehirnentzün- 
dung erkrankten  Pferde  ist  das  Verbringen  desselben  an  einen 
kühlen,  ruhigen  Aufenthaltsort,  welcher  möglichst  luftig  und 
dunkel  ist,  und  wo  sich  die  Thiere  unangebunden  bewegen  können, 
ohne  sich  selbst  oder  andere  zu  verletzen.  Hiezu  eignen  sich  vor 
Allem  Laufstände,  oder  in  Ermangelung  derselben  gut  eingestreute 
Scheunen  und  Schuppen,  sowie  umzäunte  Basenplätze;  in  letzteren 
kann  man  die  Patienten  auch  die  Nacht  über  belassen,  wenn  die 
Witterung  nicht  zu  ungünstig  ist.  Sodann  handelt  es  sich  um  eine 
örtUche  und  allgemeine  Bekämpfung  der  Entzündung.  In  der  directen 
Umgebung  des  Gehirnes  applicirt  man  Eis-,  Schnee-  oder  Kalt- 
wasserumschläge, im  Nothfalle  wohl  auch  eine  sog.  Kälte- 
mischimg,  aus  Salpeter,  Kochsalz,  Glaubersalz  mit  Essig  oder  Wasser 
bestehend,  und  zwar  so  lange,  als  die  Erscheinungen  eines  vermehrten 
Blutzufiusses  zum  Gehirn  fortbestehen.  Späterhin,  wenn  die  Betäubung 
vorwiegt,  eignen  sich  kalte  Begiessungen  des  Kopfes,  etwa  mittelst 
einer  Giesskanne,  aus  verschiedener  Höhe  ausgeführt,  besser,  weil  sie 
zugleich  stark  erregend  wirken.  Die  kalten  Umschläge  werden  durch 
kalte  Infusionen  in  den  Mastdarm  unterstützt,  wofern  diese  sich 
überhaupt  anwenden  lassen.  Der  früher  bei  jeder  Gehirnentzündung 
schlechtweg  vorgenommene  Aderlass  ist  nur  im  Anfange  der  Er- 
krankung und  nur  dann  erlaubt,  wenn  ausgesprochene  Erscheinungen 
einer  activen  Gehimhyperämie  vorhanden  sind;  in  allen  anderen 
Fällen  ist  er  zu  vermeiden,  weil  er  bei  bereits  stattgefundener  Ex- 
sudation im  Gehirn  die  durch  den  Druck  des  Exsudates  hervorgerufene 
Gehimanämie  nur  noch  steigert  und  dadurch  die  Krankheit  ver- 
schlimmert. 
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Weiterhin  sind  Ableitungen  auf  den  Darm  angezeigt.  In- 
dess  können  wir  auch  hier,  wie  bei  der  Gehirnhyperäraie ,  die  An- 
wendung der  eigentlichen  Drastica  (Crotonöl,  Aloö,  Brechweinstein)  nur 
für  den  Anfang  der  Krankheit  und  nur  dann  befürworten,  wenn  wirk- 
liche Gehimfluxion  noch  vorhanden  ist,  und  wenn  es  die  Constitution 
der  Thiere  erlaubt.  In  allen  anderen  Fällen  sind  drastische  Mittel  nach 
unseren  Erfahrungen,  genau  so  wie  der  Aderlass,  schädlich,  indem  sie 
durch  zu  starke  Ableitung  des  Blutes  nach  dem  Darme  die  Gehim- 
anämie  und  Gehirndepression  nur  noch  mehr  steigern.  Dagegen  sind 
namentlich  auch  bei  Anschoppungen  im  Darme  leichtere  Abführ- 
mittel (Mittelsalze,  kleinere  Dosen  von  Calomel)  auch  bei  bereits 
eingetretener  Depression  häufig  von  Nutzen,  wofern  sie  sich  überhaupt 
per  OS  beibringen  lassen.  Ist  dies  nicht  möglich,  so  kann  man  seine 
Zuflucht  zu  subcutanen  Einspritzungen  von  Phjsostigmin  (0,1  pro 
dosi)  oder  Arecolin  (0,08)  nehmen. 

Weiter  hat  man  versucht,  die  in  den  Ventrikeln  und  zwischen 
den  Gehirnhäuten  angesammelte  Flüssigkeit  durch  Anwendung  von 
Pilocarpinum  muriaticum,  welches  in  Dosen  von  0,2 — 0,5  meist 
mehrere  Tage  hinter  einander  subcutan  eingespritzt  wird,  zur  Resorp- 
tion zu  bringen.  Wenn  auch  zuzugeben  ist,  dass  das  Pilocarpin  in 
manchen  Fällen  von  acutem  und  subacutem  Hydrocephalus  gute  Dienste 
leistet,  so  hat  die  Erfahrung  bis  jetzt  doch  gelehrt,  dass  es  kein  Uni- 
versalmittel ist,  sondern  häufig  genug  im  Stiche  lässt,  ja  sogar  unter 
Umständen  eine  Verschlimmerung  herbeiführt.  Auch  möchten  wir  be- 
züglich der  Application  zu  grosser  Dosen  Vorsicht  empfehlen.  Aehn- 
liches  gilt  von  Arecolinum  hydrobromicum  (0,08). 

Ableitungen  auf  die  Haut  durch  scharfe  Einreibungen 
(Crotonöl,  Senföl,  Cantharidensalbe  in  der  Genickgegend  oder  zu  beiden 
Seiten  des  Halses  applicirt)  sind  im  Stadium  der  Aufregung  verwerf- 
lich, weil  sie  die  letztere  nur  noch  steigern.  Ihr  Nutzen  bei  Betäubungs- 
zuständen  ist  nach  unseren  Erfahrungen  ein  fraglicher;  dasselbe  gilt 
für  Brennen  und  Haarseilziehen.  Von  Anderen  dagegen  werden  scharfe 
Einreibungen  oder  ableitende  Mittel  sehr  empfohlen.  Gegen  starke 
Aufregungszustände  empfiehlt  sich  die  Anwendung  von  Bromkalium 
oder  Chloralhydrat  (25 — 50,0  rectal).  Die  Fütterung  der  kranken 
Thiere  endlich  darf  keine  reichliche  oder  intensive  sein;  man  gibt 
gewöhnlich  keinen  Hafer,  sondern  Kleie,  Mehltränke,  Grünfutter, 
Rüben  etc.  Die  Prophylaxe  besteht  in  Vermeidung  der  früher  be- 
sprochenen Ursachen;  bei  vollblütigen  oder  gut  genährten  Pferden 
empfiehlt  sich  ferner  die  zeitweise  Verabreichung  eines  Abführmittels 
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oder  die  tägliche  Verabreichung  kleinerer  Gaben  (25—50,0)  des  künst- 
lichen Karlsbader  Salzes. 

Dexler  (Die  Nervenkrankheiten  des  Pferdes  1899)  glaubt,  dass  die 
acute  Leptomeningitis  beim  Pferd  meist  infectiösen  Ursprungs  ist, 
indem  die  Entzündungserreger  von  einem  anderen  Krankheitsherde  des 
Körpers  nach  dem  Gehirn  verschleppt  werden  (Pyämie).  Zuweilen  soll  aller- 
dings die  Infectionsquelle  unbekannt  sein.  Dagegen  sollen  Temperatur- 
einflüsse, Futterwechsel,  Ueberan strengung  u.  s.  w.  höchstens  eine  prädis- 
ponirende  Bedeutung  besitzen  (?).  Die  anatomischen  Veränderungen  sind 
nach  Dexler  unter  Umständen  nur  mit  Hilfe  des  Mikroskops  nachzuweisen 
(kleinzellige  Infiltration  u.  s.  w.).  Auch  die  Encephalitis  ist  nach  Dexler 
fast  immer  infectiös  (Brustseuche,  Druse,  Pyämie,  Septikämie,  unbekannte 
Contagien).  Die  wichtigste  makroskopische  Veränderung,  die  rothe  Er  weichung, 
kann  auch  hier  fehlen,  so  dass  die  Diagnose  nur  durch  das  Mikroskop  ge- 
stellt werden  kann.  Eine  besondere  acute  fieberhafte  Form  der  Encephalitis 
(subpiale  und  subependymale  Blutungen)  steht  nach  Dexler  mit  dem 
acuten  Ventrikelhydrops  und  somit  mit  dem  Dummkoller  in  Causal- 
nexus.    Auch  diese  Form  wird  von  Dexler  als  infectiös  angesprochen. 


II.  Die  Oebirnentzflndnng  der  übrigen  Hansthlere. 

Die  Gehirnentzündung  der  übrigen  Hausthiere  bietet  im  Allge- 
meinen bezüglich  Aetiologie,  pathologischer  Anatomie  und  Therapie 
dieselben  Verhältnisse  dar,  wie  die  des  Pferdes,  nur  ist  das  Krank- 
heitsbild bei  den  einzelnen  Thiergattungen  ein  etwas  verschiedenes, 
weshalb  die  Symptome  desselben  kurz  besprochen  werden  müssen. 

1.  Beim  Binde  wird  die  Gehirnentzündung  am  häufigsten  durch 
Tuberkulose  veranlasst  (vergl.  das  Capitel  Gehirntuberkulose  im 
IL  Bande).  Ausserdem  kommen  Gehirnentzündungen  nach  Verletzun- 
gen des  Schädels  (Hornbrüche  u.  s.  w.)  vor.  Im  Allgemeinen 
äussert  sich  beim  Rind  die  Aufregung  in  Brüllen,  Schnauben,  Schüt- 
teln mit  dem  Kopfe,  Stossen  mit  den  Hörnern,  welche  dabei  selbst 
abbrechen  können.  Aufsperren  des  Maules,  Schäumen,  in  die  Krippe 
Springen,  Anrennen  und  Umwerfen  der  im  Wege  liegenden  Gegen- 
stände, Zittern,  epileptiformen'  Krämpfen,  £inbeissen  in  die 
Krippe  und  Benagen  derselben,  stierem,  glotzendem  Blick,  Verdrehen 
der  Augen,  krampfhaftem  Anziehen  der  Beine,  Drehbewegungen,  Vor- 
wärtsdrängen, Anstemmen  der  Stime  an  die  Wand.  Später  zeigen 
sich  Eingenommenheit,  tappender  Gang,  unphysiologische  Stellungen, 
Abnahme  der  Empfindlichkeit,  Zusammenstürzen,  allgemeine  Lähmungs- 
erscheinungen, Amaurose.  Der  Verlauf  ist  meist  ein  sehr  acuter,  und 
die  Krankheit  endet  häufig  schon  innerhalb  weniger  Stunden  oder 
Tage  tödtlich.     Verwechslungen   können    besonders  mit  dem  bös- 
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artigen  Eatarrhalfieber  (Kopfkrankheit  des  Rindes)  vorkommen;  die 
Unterscheidung  ist  jedoch  bei  Berücksichtigung  der  hier  vorhandenen 
Affectionen  der  Augen  sowie  der  Nasen-  und  Stirnhöhlen  in  den 
meisten  Fällen  möglich.  Ausserdem  kann  die  acute  Bleivergiftung 
sowie  die  Vergiftung  mit  Klatschrosen  unter  den  Erscheinungen 
der  Gehirnentzündung  verlaufen. 

2.  Beim  Hunde  beginnt  die  Gehirnentzündung  häufig  mit  Vor- 
boten, welche  in  Unruhe,  Aengstlichkeit,  Schreckhaftigkeit,  Ver- 
kriechen bestehen.  Dabei  erkennen  die  Thiere  ihren  Herrn  nicht  mehr, 
heulen  zuweilen  beständig  oder  schreien  wohl  auch  beim  Anrühren. 
Seltener  beissen  sie,  aber  nur  wenn  sie  angefasst  werden;  dagegen 
hat  man  noch  nie  ein  aggressives  Vorgehen  gegen  Menschen  oder 
Thiere  beobachtet.  Sehr  selten  sind  auch  tobsüchtige  Anfalle, 
höchstens  werden  dieselben  durch  Einsperren  in  den  Käfig  hervor- 
gerufen, indem  die  Thiere  dann  in  die  Stangen  beissen  oder  ihr  Lager 
demoliren.  Im  Freien  rennen  sie  oft  planlos  umher  und  stossen 
dabei  wohl  auch  an  Gegenstände  so  heftig  an,  dass  sie  zurückgeworfen 
werden.  Dabei  ist  der  Blick  irr,  die  Conjunctiven  sind  hoch  ge- 
röthet,  der  Schädel  ist  sehr  heiss,  die  Pupille  verengt;  ausserdem 
beobachtet  man  Erbrechen,  Taumeln,  epileptiforme  Krämpfe 
sowie  Zwangsbewegungen.  Späterhin  liegen  die  Thiere  gelähmt, 
betäubt  und  bewusstlos  da.  Der  Ausgang  ist  häufig  schon  nach 
kurzer  Zeit  ein  tödtlicher;  auch  können  sich  chronische  Depressions- 
zustände,  namentlich  chronischer  Hydrocephalus,  Amaurose,  Taubheit 
u.  s.  w.  ausbilden.  Die  Gehirnentzündung  kommt  beim  Hund  viel 
seltener  vor,  als  beim  Pferd;  unter  70,000  in  den  Jahren  1886— 94 
dem  Berliner  Spitale  zugeführten  kranken  Hunden  befanden  sich  nur 
103  Fälle  von  Gehirnentzündung. 

Eine  Verwechslung  ist  vor  Allem  möglich  mitWuth;  häufig 
gibt  dabei  lediglich  die  Section  den  Ausschlag.  Indess  fehlen  bei  der 
Gehirnentzündung  das  aggressive  Vorgehen,  die  Alteration  der  Stimme, 
sowie  die  Aufnahme  unverdaulicher  Gegenstände,  während  die  Wuth 
nicht  mit  so  hochgradiger  Injection  der  Conjunctiven  und  so  vermehrter 
Temperatur  des  Schädels  verläuft.  Ausserdem  kann  ein  ähnliches 
Krankheitsbild  durch  nervöse  Staupe,  Pentastoma  taenioides, 
Eingeweidewürmer  und  manche  Vergiftungen  (Filix-  und  San- 
toninvergiftung)  hervorgerufen  werden. 

3.  Schweine  zeigen  tobsüchtige  Anfälle,  steigen  an  den  Wänden 
des  Stalles  in  die  Höhe,  stossen  von  Zeit  zu  Zeit  durchdringende 
Schreie  aus,  knirschen  mit  den  Zähnen,  geifern,  verfallen  in  Zuckungen 
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und  epileptiforme  Krämpfe,  führen  Dreh-  und  Kreisbewegungen  aus, 
drücken  sich  gegen  die  Stallwand  oder  Gegenstände  im  Freien  an, 
stürzen  wohl  auch  zusammen  und  sind  am  Schädel  und  am  Ghrunde 
der  Ohren  sehr  heiss  anzufühlen.  Später  lassen  sie  den  Kopf  hängen 
imd  zeigen  Erscheinungen  der  Betäubung  und  Lähmung.  Trächtige 
Thiere  abortiren  gerne.  Der  Ausgang  ist  häufig  ein  tödtlicher,  selte- 
ner erfolgt  Genesung;  es  kann  indess  auch  ein  dummkollerartiger  Zu- 
stand zurückbleiben. 

4.  Schafe  sollen  den  Kopf  steif  nach  einer  Richtung  halten, 
vorwärts  drängen,  drehen,  schwanken  und  Zuckungen  zeigen.  Die 
Unterscheidung  von  der  Drehkrankheit  (Coenurus  cerebralis)  ist 
nicht  leicht;  im  Allgemeinen  Bat  letztere  einen  mehr  chronischen 
Verlauf. 

5.  Ziegen  endlich  zeigen  ebenfalls  eine  steife  Haltung  des  Kopfes 
und  Halses,  Knirschen  mit  den  Zähnen  und  epileptiforme  Zufalle.  Es 
ist  indess  bei  Schafen  und  Ziegen  nicht  immer  zu  unterscheiden,  ob 
sich  die  Symptome  auf  eine  einfache  Gehirnentzündung  oder  auf  eine 
Gerebrospinalmeningitis  beziehen. 
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Llteratar.  —  I.  BeiPferden.  Chabert,  Itistruct.  vä.,  t.  VI.  1806.  —  Maokndie, 
Rec.,  1827.  —  Decosti,  Hüoon,  Ibid,,  1829.  —  Renault,  Ibid.,  1830/Sl.  —  Jacob, 
Joum.  thdor.  et  prat.  de  mid.  vä.,  1881.  —  Cocülbt,  J.  du  Midi,  1851—53  u. 
1864.  —  CouN,  Physid.  comp,  des  anim.  dorn.,  Paris  1853.  —  Hering,  ^ec.  Path., 
1858.  S.  584.  Mit  älterer  Literatur.  —  Hertwio,  Mag.,  1859.  S.  475.  —  Cordt, 
Mag.,  I.  S.  38.  —  Frahci,  M.  th.  M.,  1863.  S.  169.  —  Lafossb,  Path.  vit.,  Toulouse 
1867.  —  Zürn,  W.  f.  Th.  1871.  S.  385.  —  Gerlach,  <?.  Th.,  1872.  S.  252.  Mit 
älterer  Literatur.  —  Zondel,  Rec.,  1872.  —  Collin,  J.  de  Lyon,  1876.  —  Gönther, 
H.  J.  B.J  1876.  S.  60.  —  H.  Boület,  Dict.  vH.,  t.  X,  et  Bull.  soc.  centr.,  1877.  — 
Trasbot,  A.  d'Alf.,  1877/78.  —  H.  Bouley  et  Comemt,  Bull.  eoc.  centr.,  1878/79.  — 
Lustig,  H.  J.  B.,  1878/79.  S.  81;  1884/85.  S.  80.  —  Eversbusch,  M.J.  B.,  1880/81. 
S.  158.  —  Heyne,  W.  f,  Th,,  1883.  Nr.  7.  —  Baranski,  Oe.  Rfvue,  1884.  S.  20.  — 
ScHiNDELKA,  Oe.  V.  S.,  1884.  S.  26.  —  Fiedler,  Pr.  M.,  Neue  Folge,  VI.  S.  34.  — 
Klemm,  B.  ä„  1885.  S.  413.  —  Roll,  Spec.  Paih.,  1885.  IL  S.  142.  —  Cad^ac, 
Revue  vä.,  1886.  —  Haas,  Th.  Rdech.,  1886/87.  S.  41.  —  Sculeg,  S.  J.  B.,  1886. 
S.  111.  —  SiEDAMGROTZKY,  Ibid.,  S.  25.  —  ScMNEIDEMOH^  lÄ.  Edsch.,  1887.  S.  2; 
Vergl,  Patholy  1897;  Thiermed.  Vorträge,  1898.  8.  Heft.  —  Lies,  Ibid.,  Bd.  I. 
S.  132.  —  Prems.  Müit,  V.  J5.,  1887—98.  —  Philippi,  Walther,  S.  J.  B.,  1888. 
S.  78f.  -  Hengst,  Ibid.,  1889.  S.  104.  --  Adam,  W.  f.  Th.,  1889.  S.  222.  — 
Jahreeber.  d.  bayer.  Thierärzte,  W.  f.  Th.,  1890.  S.  39  f.;  1891.  Nr.  3.  —  Esser, 
B.  A.,  1890.  S.  458.  —  Hartenstein,  B.  th.  W.,  1890.  S.  75.  —  Friedberger,  D.  Z. 
f.  Th.,  1890.  S.  306.  —  Fiedeler,  B.  A.,  1891.  S.  210.  —  Koch,  B.  th.  W.,  1891. 
S.  74.  —  WaDEN,  Z.  f.  Vet.,  1891.  S.  258.  —  Teleschinski  ,  PH.  A.,  1891.  S.  81. 
—  LoRENZETTi,  ain.  Vit.,  XV.  S.  355.  —  Walley,  J.  of  comp.,  IV.  S.  159.  — 
Parazols,  Revue  vit.,  1892.  S.  637.  —  Zipfel,  Z.  f.  Vet.,  1892.  S.  538.  —  Diecker- 
hoff,  Spec.  Path.,  1892.  S.  625;  B.  th.  W.,  1893.  —  Schmutterer,  W.  f.  Th., 
1892.   S.  344.   -  Wispaüer,  Ibid.,  1893.   S.  429.  —  Steger,   Ibid.,  S.  477.  — 
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HüHNERBEiN)  HOLZHAUER,  Immelhann,  B.  A.y  1893.  S.  106  f.  —  Mauri,  Bevue  vit,f 
1893.  S.  233.  —  Haoemann,  Z,  f,  Vet.,  1894.  S.  311.  —  Esveld,  Niederl,  Zeüschr., 
1895.  —  Kitt,  Pathol-anat.  Diagn.,  1895.  11.  Bd.  S.  599.  —  Prietsch,  S,  J.  B, 
pro  1896.  S.  136.  —  Stazzi,  Clin,  vei.^  1897.  S.  491.  —  Csokob,  GericM,  Thier- 
Heilkunde,  1898.  —  Haubner-Siedamorotzkt,  L.  Th.,  1898.  S.  251.  —  Oadäac, 
J.  de  Lyon^  1898.  —  Diickerhofp,  Gerichtl,  Thierhlkde.^  1899.  —  Dexler,  Die 
'  Nervenkrankheiten  der  Pferde^  1899;  Z.  f,  Th,,  1899.  S.  241. 
n.  Chronischer  Hydrocephalus  bei  anderen  Thieren.  Ohampeau, 
J,  du  Midi,  1863.  —  Anacker,  Thrzt,,  1880.  S.  279.  —  Lwow,  Pet.  A.,  1882.  — 
Greiser,  Oe.  M,,  1890.  S.  273.  —  Schindelka,  Oe.  Z,  f,  V.,  1891.  S.  106.  —  Scott, 
Vet.  Bec.y  1898.  S.  513.  —  Miessner,  B.  th,  TT.,  1899.  S.  239. 

Vorkommen«  Die  chronische  Yentrikelwassersucht  des  Gehirns 
kommt  am  häufigsten  beim  Pferd  vor,  wo  sie  die  Hauptursache  des 
Dummkollers  darstellt,  seltener  bei  anderen  Thieren,  z.  B.  beim 
Bind,  Hund,  Schwein,  Schaf.  Unter  den  Pferden  werden  vorwiegend 
Thiere  des  mittleren  Lebensalters  von  der  Krankheit  befallen,  so 
dass  sie  selten  vor  dem  4.  Jahre  beobachtet  wird;  ausserdem  scheinen 
Wallachen  häufiger  zu  erkranken,  als  Stuten  und  Hengste.  Weiterhin 
wird  allgemein  angegeben,  dass  gemeine  Schläge,  so  kaltblütige 
Niederungsrassen  mit  schlafi^er  Constitution,  trägem,  phlegmatischem 
Temperament,  plumpen,  langen  Köpfen  und  schmalem  Schädelbau  eine 
besondere  Disposition  zu  chronischer  Yentrikelwassersucht  bezitzen. 

Aetiologie.  Man  unterscheidet  gewöhnlich  zwei  Formen  der 
chronischen  öehirnwassersucht  (des  Dummkollers)  beim  Pferde:  den 
primären  und  den  secundären  Dummkoller. 

1.  Der  secundäre  ist  die  Folge  einer  vorausgegangenen, 
mit  acutem  oder  subacutem  Hydrocephalus  verlaufenden 
öehirnentzündung.  Indem  die  Gehirnwassersucht  chronisch  wird, 
geht  sie  in  Dummkoller  über  (sog.  secundärer,  deuteropathi- 
scher  oder  symptomatischer  Koller). 

2.  Die  Ursachen  des  primären  oder  idiopathischen,  d.  h. 
unabhängig  von  einer  Gehirnentzündung  allmählig  und  langsam  ent- 
stehenden Kollers  sind  noch  nicht  genauer  bekannt.  Dexler  vertritt 
die  Anschauung,  dass  ein  idiopathischer  oder  primärer  Hydrocephalus 
internus  beim  Pferde  überhaupt  nicht  vorkommt,  sondern  nur  ein 
secundärer,  mechanischer,  und  dass  dieser  durch  die  passive  Stauung 
des  Liquor  cerebrospinalis  in  den  Ventrikeln  des  Vorderhirns  in  Folge 
Verlegung  des  Lumens  des  Aquaeductus  Sylvii  veranlasst  wird. 
Eine  Vererbung  der  Anlage  wird  von  verschiedenen  Seiten  als  Ur- 
sache angenommen  (Gerlach,  Haubner).  Auch  in  Frankreich  hat 
man  die  Erfahrung  gemacht,  dass  in  manchen  Züchtereien  der  Alpen 
und  des  Rhonethaies  der  Dummkoller  in  Folge  Vererbung  gewisser- 
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massen  stationär  wurde,  so  dass  daselbst  die  Pferdezucht  aufgegeben 
werden  musste  (Trasbot).  Von  Anderen  wird  die  Vererbung  als 
ätiologisches  Moment  verneint  (Dieckerhoff,  Dexler). 

Als  Gelegenheitsursachen  werden  endlich  herkömmlich  von 
jeher  wiederholte  active  und  passive  Gehirnhyperämien  bei 
starker  Hitze,  Ueberanstrengung,  zu  intensiver  Fütterung,  besonders 
mit  Cerealien  und  Leguminosen,  bei  Plethora  überhaupt,  bei  Leber- 
und sonstigen  gastrischen  AfiFectionen,  bei  Herz-  und  Lungenkrank- 
heiten, welche  mit  Circulationsstörungen  verlaufen,  bei  Compression  der 
Jugularen  durch  das  Geschirr,  durch  zu  starkes  Beizäumen  des  Kopfes 
u.  s.  w.  beschuldigt. 

Anatomischer  Beftmd.  Die  anatomischen  Veränderungen  bei 
der  chronischen  Gehimventrikelwassersucht  bestehen  zunächst  in  der 
Ansammlung  einer  wasserhellen,  serösen  Flüssigkeit  in  den 
Seitenkammern  des  Gehirns,  zuweilen  auch  in  der  3.  Gehimkammer. 
Die  Seitenkammern  sind  dadurch  mehr  oder  weniger,  und  zwar  nicht 
selten  ganz  bedeutend  erweitert,  so  dass  selbst  eine  Perforation  der 
Scheidewand  und  freie  Communication  zwischen  beiden  Kammern  ein- 
treten kann.  Durch  den  Druck  der  Flüssigkeit  werden  die  Seh-  und 
Streifenhügel,  sowie  die  Ammonshörner  abgeplattet  (Gehirn- 
atrophie) und  die  Riechkolben  zuweilen  zu  einem  dünnhäutigen  Sacke 
ausgebuchtet.  Das  Ependym  der  Ventrikel  ist  verdickt  und  durch 
aufgelagerte  bindegewebige  Granulationen  rauh  und  un- 
eben; die  benachbarte  Gehirnsubstanz  ist  anämisch,  von 
blasser  Farbe,  trocken  und  derber.  Die  Adergeflechte  sind  ver- 
dickt, sulzig  geschwollen  und  zeigen  erweiterte  und  geschlängelte 
Gefässe.  Das  Volumen  des  Gehirnes  erscheint  vergrössert,  die  Win- 
dungen sind  abgeflacht,  die  Furchen  verstrichen,  die  Rindenober- 
fläche ist  anämisch  und  trocken.  Trägt  man  die  Gehimmassen  bis 
zum  Dache  der  Ventrikel  ab,  so  wölbt  sich  dieses  hervor  und  die 
Flüssigkeit  spritzt  beim  Einstechen  in  einem  Strahle  heraus.  Das 
Zustandekommen  der  Krankheitssymptome  erklärt  sich  aus  diesen  ana- 
tomischen Veränderungen  leicht;  einerseits  kommt  hiebei  der  Druck 
der  Flüssigkeit,  andererseits  die  theilweise  Verödung  der  Gehirnsubstanz 
in  Betracht. 

Dexler  beschreibt  die  anatomischen  Veränderungen  beim  erworbenen 
Hydrocephalus  internus  des  Pferdes  folgendermassen : 

„Tn  den  gewöhnlichen  Fällen  besteht  eine  massige,  symmetrische 
Dilatation   der  centralen  Höhlen   des  Zwischen-  und  Endhirns;   sie  betrifft 
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die  Vorderhälfte  des  8.  Ventrikels  sammt  den  Becessos  optici  und  dem 
Epiphysenschlauch,  nnd  die  Seiten  Ventrikel  besonders  in  ihrer  mittleren 
Begion;  die  Vergrössemng  des  ünterhorns  hängt  von  der  Gegenwart  der 
beim  Pferde  sehr  häufigen  ependymären  Verklebungen  im  Bereiche  dieses 
Theiles  ab;  doch  kann  ausnahmsweise  auch  dann  noch  eine  ansehnliche  Er- 
weiterung angetroffen  werden,  die  von  einer  tbeilweisen  Auft-ollung  des 
ümschlagrandes  der  Hemisphären  begleitet  sein  kann.  Die  ümfangsvermeh- 
rung  des  Orosshirns  äussert  sich  in  einer  Abflachung  der  Windungen  am 
Stimhirn  und  der  Tentorialfläche  der  Occipitaliappen,  in  der  Ausbildung 
eines  Druckwulstes  mit  consecutiver  Niederdrückung  der  Vierhügelplatte, 
totaler  Obliteration  des  Aquaeductus  Sylvii,  Verengerung  der  Becessus  infra- 
pinealis  und  infundibuli;  auch  das  Zwischenhim  ist  in  seinem  medialen  Ab- 
schnitte niederer,  die  Massa  intermedia  im  Querschnitte  elliptisch  und  der 
hintere  untere  Quadrant  des  3.  Ventrikels  hochgradig  verengt.  Das  ganze 
Mittelhim  ist  sammt  dem  Pons  nach  dem  KleinhirnraUme  etwas  zurück- 
gedrängt und  so  gegen  die  Schädelbasis  gepresst,  dass  die  Aussenfläohen  der 
Crura  cerebri  ganz  glatt  erscheinen ;  der  Sulcus  subst.  perf.  post.  wird  ver- 
schmälert und  vertieft,  die  Stämme  des  3.,  6.  und  7.  Gehirnnervenpaares 
sind  plattgedrückt. 

In  schwereren  Krankheitsfällen  erfahren  alle  diese  Abnormi- 
täten eine  gewisse  Steigerung.  Die  Lymphcisternen  werden  deutlich  ver- 
engt, der  Boden  des  Zwischenhirns  so  um  die  Hypophyse  herabgetrieben, 
dass  diese  in  eine  entsprechend  tiefe  Orube  aufgenommen  erscheint.  Das 
Corp.  mamillare  kann  theil weise  oder  ganz  verschwinden,  der  Uncus  besser 
sichtbar  sein  als  normal.  Das  Chiasma  wird  an  seiner  Ventralseite  geglättet 
und  die  Bec.  optici  blasenartig  erweitert.  Die  axiale  Verschiebung  des 
Mittelhirns  ist  leichter  nachweisbar  und  von  einer  theilweisen  Aufrollung 
der  vorderen  Kante  des  etwas  abgeflachten  Pons  begleitet.  Der  Druck wulst 
kann  eine  solche  Grösse  erreichen,  dass  er  mit  seinen  Kuppen  den  Ober- 
wurm eindrückt  und  das  ganze  Kleinhirn  gegen  das  Foramen  occipitale 
magnum  verschiebt. 

In  ganz  altenFäUen  kann  die  Ventrikelerweiterung  ^inen  mittel- 
hohen Grad  erreichen.  Das  Septum  pell,  kann  zu  einem  dünnen  Blatte 
ausgezogen,  perforirt,  und  die  centralen  Ganglien  sammt  dem  Mittelhirn 
derartig  zusammengeschoben  sein,  dass  sie  ihrer  Form  nac)x  nur  schwer  mehr 
zu  erkennen  sind.  Der  Druckwulst  kann  einen  solchen  Umfang  annehmen, 
dass  er,  den  Kleinhirnraum  verengend,  die  darin  eingeschlossenen  Organe 
zu  verdrängen  beginnt.  Die  Fissurae  paramedianae  werden  ausgeglichen, 
der  Oberwurm  eingedrückt,  der  Unter  wurm  zu  einem  stumpfen  Kamme  um- 
gßbildet,  der  sich  knapp  am  Hinterhauptsloch  über  die  Oblongata  hinüber- 
legt und  die  Subarachnoidalcisternen  beinahe  vollständig  verschliesst.  Die 
Ventriculi  olf.  sind  auf  ihre  grösste  normale  Weite  ausgedehnt,  ihre  Wan- 
dungen unverändert.  Die  knöcherne  Schädeldecke  kann  stellenweise  eine 
ganz  unscheinbare  Abnahme  ihrer  Dicke  erleiden.  In  den  grossen  Venen 
des  Gehirns  können  leichte  Stauungszustände  manchmal  nachweisbar  sein; 
gewöhnlich  fehlen  sie.  Die  Plexus  und  das  Ependym  sind  gedehnt,  weisen 
aber  keine  specifischen  Anomalien  auf.  Die  Cerebrospinalflüssigkeit  ist 
immer  klar  und  scheint  nicht  vermehrt  zu  sein;  genaue  Grenzwerthe  sind 
unbekannt.  In  den  Ventrikeln  ist  ihre  Menge  der  Kammerdilatation  ent- 
sprechend nur  wenig  grösser  als  in  normalem  Zustande.  Ein  abnormer 
Druck  ist  in  den  Hirnhöhlen  bei  der  Section  nur  selten  nachweisbar. 

Selbstverständlich  können  zwischen  den  hier  angeführten,  nur  durch 
die  Dauer  des  Processes  unterschiedenen  Formen  zahlreiche  Uebergänge  ein- 
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treten.  So  verschieden  sich  aber  auch  das  Bild  des  anatomi- 
schen Befundes  durch  das  Fehlen  oder  Zurücktreten  dieser 
oder  jener  weniger  constahten  Anomalie  gestalten  mag,  wird 
es  doch  stets  beherrscht  von  den  drei  Hauptveränderungen: 
der  Ventrikeldilatation  des  Vorderhirns,  der  Deformation 
des  Mittelhirns  und  dem  Druckwulst. '^ 

Symptome.  Das  Krankheitsbild  der  chronischen  Ventrikel- 
wassersucht bezw.  des  Dummkollers  äussert  sich  im  Wesentlichen  in 
Störungen  des  Bewusstseins,  der  Vorstellung,  des  Willens 
und  der  Empfindung,  mit  verkehrten  Handlungen  und  Be- 
wegungen der  Thiere,  sowie  in  secundären  Störungen  der 
Herzthätigkeit,  Verdauung  und  Athmung,  bei  sonst  normalem, 
insbesondere  fieberlosem  Zustande.  Dabei  kommen  nicht  bloss 
die  verschiedensten  Krankheitsgrade,  sondern  auch  die  allerverschie- 
densten  Complicationen  der  einzelnen  Symptome  mit  einander  vor. 
Die  wichtigsten  Erscheinungen  beim  Pferde  sind  folgende: 

1.  Störungen  des  Bewusstseins,  des  Gefühls  der  eigenen 
Existenz;  dieselben  geben  sich  besonders  durch  die  Art  und  Weise  des 
Blickes  und  der  Körperhaltung  kund.  Man  findet  nämlich  häufig 
die  Augen  halbgeschlossen,  indem  das  obere  Augenlid  etwas  tiefer 
herabgesunken  ist,  der  Blick  selbst  ist  oft  völlig  ausdruckslos, 
stier  und  blöde;  die  Thiere  erhalten  dadurch  ein  schläfriges  Aus- 
sehen. Der  Kopf  wird  meist  gesenkt  gehalten  oder  auf  den 
Barren,  die  Latirstange,  das  Knie  aufgestützt,  wohl  auch  an  die  Wand 
angelehnt.  Die  Stellung  der  Beine  ist  eine  zum  Theil  höchst 
unphysiologische  und  widernatürliche;  bald  werden  sie  weit 
unter  den  Leib,  sogar  auf  einen  Punkt,  zusammengestellt,  bald  sind  sie 
gekreuzt,  bald  kommen  sie  vor  oder  auf  einander  zu  stehen;  auch 
lassen  sich  diese  und  andere  Stellungen  den  Thieren  beliebig  bei- 
bringen, wobei  sie  oft  sehr  lange  Zeit  in  denselben  verharren.  Diese 
Störungen  des  Bewusstseins  steigern  sich  noch  bei  Bewegung  der 
Thiere;  hiebei  zeigen  dummkoUerige  Pferde  häufig  ein  auffallendes 
Drängen  nach  rechts  oder  links,  und  die  Benommenheit  des  Sensoriums 
nimmt  namentlich  unmittelbar  nach  der  Bewegung  zu.^ 

2.  Störungen  der  Vorstellung,  der  respectiven  Beziehungen 
zur  Aussenwelt.  Die  Thiere  kümmern  sich  in  gar  keiner  Weise  um 
ihre  Umgebung  oder  fassen  äussere  Eindrücke  unrichtig  auf,  was  sich 
zunächst  an  ihrem  falschen  Ohrenspiel  erkennen  lässt.  Dasselbe 
ist  nämlich  ein  sehr  wechselvolles  und  widersinniges,  indem  die  Stellung 
der  Ohren  der  Richtung  des  Geräusches  meist  nicht  entspricht,  sondern 
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eine  entgegengesetzte  ist,  oder  indem  nicht  selten  das  eine  Ohr  nach 
Yorne,  das  andere  nach  hinten  lauscht.  Am  auffäUigsten  aber  zeigt 
sich  das  Vorstellungsvermögen  der  Thiere  getrübt  bei  der  Futter- und 
Wasseraufnahme.  Bald  wird  das  Futter  hastig  in  grossen  Wischen 
genommen,  eine  Zeit  lang  gekaut  und  sodann  ruhig  längere  Zeit  im 
Maule  behalten,  indem  das  Kauen  offenbar  vergessen  wird,  bald  ge- 
schieht das  Ergreifen  des  Futters  langsamer  und  das  Kauen  ist  ein 
vollständiges,  wenn  auch  häufig  von  Ruhepausen  unterbrochenes.  Ge- 
wöhnlich wird  sodann  das  Futter  lieber  vom  Boden  herauf-,  als  von 
der  Raufe  heruntergeholt,  was  wahrscheinlich  mit  veränderten  Druck- 
verhältnissen der  KammerflQssigkeit  bei  gehobenem  oder  gesenktem 
Kopfe  zusammenhängt.  Manche  dummkollerige  Pferde  stehen  ferner 
beim  Fressen  zu  nah  am  Barren,  die  Herabnahme  des  Heus  von  der 
Raufe  geschieht  dann  vielfach  unter  ruckweisem  Heben  des  meist  auf- 
fällig stark  nach  der  Seite  gedrehten  Kopfes.  Bei  der  Wasseraufnahme 
wird  der  Kopf  meist  viel  zu  tief,  nicht  selten  bis  über  die  Nasenlöcher, 
in  die  Flüssigkeit  eingetaucht  und  zuweilen  das  Wasser  förmlich  ge- 
kaut. Bei  der  Bewegung  werden  die  Beine  oft  stark  in  die  Höhe 
gehoben,  wie  wenn  etwa  ein  Wasser  zu  durchschreiten  oder  ein  Hinder- 
niss  zu  übersteigen  wäre,  auch  förmliche  Kreisbewegungen  sind  zu 
beobachten.  Beim  Zurückschieben  schleppen  die  Pferde  ferner  die 
Vorderbeine  auf  dem  Boden  nach,   statt  sie  zu  heben. 

3.  Störungen  des  Willens.  Dieselben  äussern  sich  in  ver- 
schiedener Weise.  Die  kranken  Pferde  folgen  der  Aufforderung, 
im  Stande  rechts  oder  links  zu  treten,  nur  sehr  langsam 
oder  gar  nicht,  sind  bei  der  Arbeit  faul  und  träge,  müssen  fort- 
während angetrieben  werden,  sind  nur  schwer  oder  gar  nicht 
zum  Zurücktreten  zu  bewegen,  steigen  statt  dessen  selbst  in  die 
Höhe,  folgen  weder  der  Zügelführung  noch  der  Peitsche,  versuchen 
fortwährend  nach  einer  Seite  zu  drängen  u.  s.  w. 

4.  Störungen  der  Empfindung,  und  zwar  hauptsächlich  in 
Form  einer  Verminderung,  Abstumpfung  derselben.  Die  Thiere  lassen 
sich,  ohne  irgend  darauf  zu  reagiren,  auf  die  Krone  treten,  in  die 
Ohren  greifen,  vor  die  Stirne  schnellen,  in  die  Flanken  kneipen, 
oder  sie  empfinden  die  Eindrücke  nur  zu  einem  geringen  Theile. 

5.  Secundäre  Störungen  in  der  Herzthätigkeit,  Ver- 
dauung und  Athmung.  Der  Puls  ist  gewöhnlich  weich,  träge  und 
häufig  unter  der  Normalzahl,  die  Peristaltik  oft  verzögert  und  unter- 
drückt, wie  auch  der  Kothabsatz;  die  Athmung  geschieht  tief  und 
langsam,  die  Athmungsfrequenz  ist  ebenfalls  eine  abnorm  niedere. 
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Augenspiegelbefund.  Als  ein  niemals  fehlender,  ganz  constanter  Be- 
fund beim  Dummkoller  ist  von  Lustig  und  Esberg  ausserdem  die  Hyper- 
ämie der  Sehnervenpapille  und  der  angrenzenden  Betinalgefässe 
(Stauungspapille)  bezeichnet  worden.  Wir  selbst  haben  eine  derartige 
Hyperämie  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  nur  einmal  beob- 
achtet, im  Gegen theile  fanden  wir  nicht  selten  eine  auffallende  Anämie 
der  Papille,  desgleichen  Eversbusch  und  Berlin.  Meist  sahen  wir  die 
Papille  beim  Dummkoller  ganz  normal.  Zu  demselben  Resultate  gelangten 
Heyne  und  D ex  1er. 

Verlauf.  Derselbe  ist  ein  chroniscber;  in  vielen  Fällen  bleibt 
der  Zustand  mehrere  Jabre  hindurch,  selbst  bis  zum  Tode  der  Thiere 
derselbe.  In  anderen  beobachtet  man  deutlich  Besserungen  oder 
Verschlimmerungen  der  Krankheit.  Die  letzteren  ereignen  sich 
vor  Allem  dann,  wenn  ungünstige  Einflüsse  (Ueberanstrengung,  zu 
starke  Fütterung,  dunstige  Stallungen,  zu  grosse  Hitze)  eingewirkt 
haben.  So  tritt  sehr  häufig  im  Sommer  bei  dummkoUerigen  Pferden  in 
Folge  der  Hitze  eine  wesentliche  Verschlimmerung  gegenüber  anderen 
Jahreszeiten,  wie  Herbst  und  Winter,  ein.  Umgekehrt  können  die 
erwähnten  Symptome  des  Kollers  unter  günstigen  Aussenverhältnissen 
(kühle,  lufkige  Stallungen,  Diät,  schonender  Gebrauch),  sowie  vorüber- 
gehend nach  der  Anwendung  von  Pilocarpin  zum  Theil  und  selbst 
nahezu  ganz  verschwinden,  was  häufig  Veranlassung  zur  Annahme  der 
Möglichkeit  einer  Heilung  gegeben  hat,  die  wir  indess  mit  Gerlach 
verneinen  müssen. 

Zuweilen  complicirt  sich  die  chronische  Ventrikel  Wassersucht 
mit  Gehirncongestion  und  selbst  Gehirnentzündung,  insbe- 
sondere, wenn  sich  der  chronische  Hydrocephalus  aus  einem  acuten, 
entzündlichen  entwickelt  hat.  Man  bekommt  dann  ein  Krankheitsbild 
des  Kollers  plus  dem  der  Gehirncongestion  bezw.  Entzündung,  welch 
letzteres  überwiegt.  Diese  Anfälle  von  Aufregung,  Tobsucht  und 
Raserei  sind  bald  vorübergehend  (Gehirncongestion),  bald  länger  an- 
dauernd (Gehirnentzündung).  Man  hat  diese  Complication  früher 
«rasenden**  oder  „erethischen"  Koller  genannt,  ein  Name,  der 
übrigens  nicht  länger  beibehalten  werden  sollte,  und  bei  dem  man 
sich  immer  erinnern  muss,  dass  er  nichts  anderes  bedeutet  als  einen 
acuten  (hyperämischen  oder  entzündlichen)  Process  auf  der  Basis  des 
chronischen  Hydrocephalus.  Eine  genauere  Schilderung  des  Krank- 
heitsbildes ist  überflüssig,  weil  sich  dasselbe  ganz  mit  dem  der  Gehirn- 
hyperämie und  Gehirnentzündung  deckt.  Dagegen  ist  darauf  hinzu- 
weisen, dass  der  an  sich  nicht  tödtliche  chronische  Hydro- 
cephalus bei  Complication  mit  Hirnentzündung  häufig  einen  letalen 
Ausgang  nimmt. 


772  Chronischer  Hydrocephalus. 

Chronische  Ventrikelwassersacht  bei  anderen  Thieren.    Die  Er- 

scheinuDgen  sind  von  denen  des  DummkoUers  beim  Pferde  nicht  sehr  ver- 
schieden. Die  Thiere  (Rinder,  Schweine,  Hnnde,  Schafe)  zeigen  anhaltenden 
Stumpfsinn,  Eingenommenheit  des  Kopfes,  sowie  einen  betänbnngsartigen 
Znstand,  drängen  nach  einer  Seite,  haben  einen  unsicheren,  tappenden  Gang, 
stossen  gerne  an  Gegenstände  an  (Amaurosis),  leiden  an  Taubheit,  Störungen 
des  Geruchsinns,  Verdauungsstörungen  etc.,  dies  alles  ohne  jede  fieberhafte 
Temperatursteigerung.  Man  nennt  die  Krankheit  gewöhnlich  „Dummheit*, 
bei  Schweinen  wohl  auch  , Dämlichkeit*.  Bei  Hunden  ist  sie  nicht  selten 
eine  Folge  der  Staupe;  zuif eilen  findet  man  sie  auch  angeboren.  Unter 
70,000  in  den  Jahren  1886 — 1894  dem  Berliner  Hundespitale  zugeführten 
Hunden  befanden  sich  29  Fälle  von  chronischem  Hydrocephalus. 

Therapie.  Eine  Behandlung  der  chronischen  Yentrikelwassersucht 
ist  bezüglich  einer  Heilung  des  Leidens  aussichtslos.  Die  früher 
vielfach  angepriesenen  und  versuchten  Mittel,  wozu  auch  die  operative 
Entleerung  der  Gehimventrikel  durch  Anbohrung  der  Riechkolben 
(Hayne)  gehört,  haben  sich  sämmtlich  als  nutzlos  erwiesen.  Auch 
das  Pilocarpin  und  Arecolin  sind  beim  entwickelten,  ausgebildeten 
chronischen  Hydrocephalus  wirkungslos,  da  die  Druckatrophie  des 
Gehirns  auf  keine  Weise  mehr  ausgleichbar  ist.  Höchstens  kann  in 
leichteren  Fällen  durch  Pilocarpin  oder  Arecolin  eine  vorübergehende 
psychische  Besserung  und  dadurch  Erhöhung  der  relativen  Gebrauchs- 
fähigkeit erzielt  werden.  Dagegen  kann  man  durch  richtige  pro- 
phylaktische Massregeln  meistens  Verschlimmerungen  der  Krankheit 
und  vor  Allem  den  sehr  gefährlichen  Complicationen  mit  Gehim- 
hyperämie  und  Gehirnentzündung  vorbeugen.  Neben  kühlen,  luftigen 
Stallräumlichkeiten  handelt  es  sich  dabei  vor  Allem  um  eine  ent- 
sprechende Schonung  der  Thiere,  Vermeidung  zu  in-  und  extensiver 
Fütterung,  Verabreichung  eröflFnender  Futtermittel  (Kleie,  Grünfutter, 
Rüben)  und  selbst  laxirender  Mittel.  Hauptsächlich  empfiehlt  es  sich 
sehr,  dummkollerigen  Pferden  im  Sommer  von  Zeit  zu  Zeit.ein  leichtes 
Laxans,  bestehend  in  Mittelsalzen,  zu  geben. 

Der  Dummkoller  als  G^w&hrsfehler.  Wichtiger  als  in  klinischer 
Beziehung  ist  der  Dummkoller  in  seiner  Eigenschaft  als  Gewährsfehler. 
Da  jedoch  diese  forensische  Seite  desselben  weniger  in  ein  Handbuch  der 
Pathologie  als  in  das  einer  gerichtlichen  Thierheilkunde  gehört,  können 
hier  nur  ganz  kurz  die  Hauptpunkte  bei  der  Beurtheilung  des  Dummkollers 
pro  foro  berücksichtigt  werden.  Der  Dummkoller  ist  forensisch  zu  de- 
finiren  als  eine  fieberlose,  chronische,  unheilbare  Gehirnkrank- 
heit des  Pferdes,  welche  sich  in  Störungen  des  Bewusstseins, 
der  Vorstellung,  des  Willens  und  der  Empfindung  äussert, 
die  nach  Grad  und  Zusammenstellung  sehr  verschieden  sein 
können.  Die  Ursache  ist  in  der  Hauptsache  chronische  Gehirn- 
ventrikelwassersucht.    (Dexler  schreibt  im  Gegeasatz  zu  der  all- 
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gemein  herrschenden  Anschauung  der  Encephalitis  eine  grössere  ätio- 
logische Bedeutung  zu,  als  dem  chronischen  Hydrocephalus.)  Ausserdem 
können  in  seltenen  Fällen  nachfolgende  pathologische  Processe  im  Gehirn 
ebenfalls  das  Erankheitsbild  des  Dummkollers  erzeugen :  Pachymeningitis  und 
Leptomeningitis  chronica,  Verwachsung  der  Gehirnhäute  mit  einander,  mit 
dem  Gehirn  und  dem  Schädeldache,  Exostosen  des  Schädeldaches,  chronische 
Encephalitis  mit  Erweichung  oder  Sklerose,  Ependymitis  sclerosa,  Neu- 
bildungen im  Gehirn  und  den  Adergeflechten,  z.  B.  Cholesteatome  (die 
aber  häufig  ganz  symptomlos  bleiben),  Psammome,  Melanome,  Oedema  pro- 
liferans, Parasiten  im  Gehirn  (Hydatiden).  Die  Diagnose  ist  bei  aus- 
geprägten Symptomen  leicht,  im  Gegentheil  jedoch  schwer;  manche  dieser 
letzteren  Fälle  lassen  sich  je  nach  der  subjectiven  Auffassung  verschieden 
beurtheilen.  Die  Untersuchung  der  fieberlosen  Thiere  erfolgt  zuerst  im 
Stande  der  Buhe,  dann  während  und  nach  der  Bewegung  (Reiten,  Fahren). 
Dabei  sollen  nicht  einzelne  Erscheinungen  fiir  sich  allein,  sondern  alle  in 
ihrer  Gesammtzahl  berücksichtigt  werden,  auch  ist  besonders  auf  die  Ver- 
minderung der  Gebrauchsföhigkeit  Werth  zu  legen.  Dieselbe  ist  bei  Dumm- 
koller immer  vorhanden,  wenn  die  Thiere  auch  zu  gewissen  Diensten  längere 
Zeit  benutzt  werden  können;  ausserdem  sind  kollerige  Pferde  im  allgemeinen 
Verkehr  gefährlich,  weil  sie  unzuverlässig  sind  und  eine  Disposition  zu  Ge- 
hirnentzündung besitzen.  In  differentialdiagnostischer  Beziehung 
müssen  vom  Dummkoller  unterschieden  werden:  1.  Gehirncongestion 
und  Gehirnentzündung;  sie  sind  durch  Injection  der  Eopfschleimhäute, 
höhere  Wärme  des  Schädels,  sowie  die  Symptome  der  Aufregung  charak- 
terisirt.  Insbesondere  unterscheidet  sich  der  acute  Hydrocephalus  durch 
seinen  acuten  und  häufig  fieberhaften  Verlauf,  die  Mischung 
von  Depression  und  Excitation,  von  Anästhesie  und  Hyperästhesie, 
die  Verminderung  des  Appetites,  die  Veränderlichkeit  des 
Pulses,  den  ganz  verschiedenen  Sectionsbefund  (Hyperämie  und 
Entzündung).  2.  Schwere  fieberhafte  Allgemeinerkrankungen, 
besonders  Infectionskrankheiten  (Influenza,  Brustseuche,  Dnise).  3.  Gehirn- 
affectionen  beim  Zahnwechsel  (Zahnfleisch  geröthet,  Kopl^chleim- 
häute  injicirt,  jugendliches  Alter)  und  Haarwechsel.  4.  Geschlechts- 
erregungen, sog.  aSamen-*  und  , Mutterkoller"  (periodisch,  mit 
dem  Geschlechtsleben  zusammenhängend).  5.  Masen-Darmkatarrhe, 
Leberleiden  etc.,  sog.  „ Magen- *  und  „ Leberkoller  .  ( Vergl.  die  Seh weins- 
berger  Krankheit.)  6.  Stätigkeit  (bewusste  Widersetzlichkeit).  7.  Phlegma, 
Müdigkeit,  Altersschwäche,  Taubheit,  Blindheit.  8.  Ent- 
zündung der  Keilbeinhöhle  und  des  Siebbeinlabyrinthes. 
(Lustig.) 

Die  Gewährszeit   endlich   beträgt  nach   dem  neuen  Bürgerlichen 
Gesetzbuch  in  Deutschland  14  Tage,  in  Oesterreich  30  Tage. 
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Aetiologie.  Die  Gehirnhyperämie  wird  vortheilhaft  eingetheilt 
in  eine  congestive  oder  active  Hyperämie  mit  rasch  auftretender 
fluxionärer  Blutüberfüllung  des  Gehirns  und  eine  Stauungs-  oder 
passive  Hyperämie  mit  Anschoppung  des  Blutes  im  Gehirn  wegen 
mangelhaften  und  erschwerten  Blutabflusses. 

1.  Die  congestive  Gehimliyperäiiiie  findet  sich  besonders  bei 
jüngeren  Thieren,  und  zwar  am  häufigsten  bei  Pferden,  Hunden  und 
Schafen,  auch  scheinen  manche  Thiere  eine  individuelle  Disposition 
hiezu  zu  besitzen.  Die  veranlassenden  Ursachen  sind:  starke  körper- 
liche Anstrengungen,  so  zu  rasches  Fahren  und  Reiten,  üeber- 
anstrengung  beim  Abrichten  der  Thiere  (Einfahren,  Zureiten  der 
Pferde);  hochgradige  psychische  Erregung  z.  B.  während  der 
Geschlechtsperiode,  beim  Transport  auf  der  Eisenbahn  (sog.  Eisenbahn- 
krankheit), nach  einem  Wechsel  des  Aufenthaltsortes;  abnorme  Herz- 
thätigkeit  in  Folge  von  Herzhypertrophie;  Erschütterungen 
und  Verletzungen  des  Gehirns  und  seiner  Häute;  die  andauernde  Ein- 
wirkung starker  Sonnenstrahlen  auf  den  Kopf  (Sonnenstich,  Inso- 
lation), zu  grosse  Sommerhitze,  dunstige,  feucht-warme  Stallungen, 
starke  Erkältung,  rascher  Witterungswechsel;  der  Zahnwechsel, 
besonders  bei  Hunden  und  Pferden  (welchem  indess  meist  ein  zu  grosses 
Gewicht  beigelegt  wird);  collaterale  üeberfüllung  derCarotiden 
in  Folge  Ausschaltung  grösserer  arterieller  Gefässbezirke  aus  dem 
Kreislaufe,  so  bei  Thrombose  der  Schenkel-  und  Beckenarterien 
(intermittirendes  Hinken),  bei  Compression  grösserer  arterieller  Gapillar- 
bezirke  durch  abnorme  Gasspannung  im  Magen  und  Darm  (acute 
Blähsucht  der  Wiederkäuer,  Windkolik  beim  Pferde);  übermässige 
Fütterung  nach  vorausgegangenem  Hungern  oder  bei  wenig  Arbeit, 
schwerverdauliche  Nahrung  (Leguminosen,  Sommerweizen,  Roggen, 
Klee).  Secundär  kommt  Gehirncongestion  im  Verlaufe  vieler  Krank- 
heiten vor,  so  bei  Gehirn-  und  Infectionskrankheiten  (am 
häufigsten  wohl  bei  der  Staupe  der  Hunde)  und  bei  Vergiftungen 
durch  narkotische  und  scharfnarkotische  Stoffe.  Endlich  scheinen  voraus- 
gegangene Gehirnleiden  (Gehirnentzündung,  chronische  Ventrikelwasser- 
sucht) eine  Prädisposition  zu  Gehirnhyperämie  zu  hinterlassen. 

2.  Die  Ursachen  der  Stanungshyperämie  bestehen  in  localer 
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Compression  der  Jugularvenen  durch  enge  Kummete,  Kebl-  und 
Eoppriemen,  durch  zu  starke  Herannahme  des  Kopfes  beim  Dressiren, 
zu  kurzen  Aufsatzzügel,  durch  sehr  grosse  Kröpfe  (besonders  bei 
Hunden).  Sodann  bedingen  nicht  compensirte  Herzklappenfehler, 
sowie  destructive  Lungen  Veränderungen  (Emphysem,  Indu- 
rationen) und  Compression  der  Lunge  durch  Flüssigkeitsansammlung 
im  Pleurasäcke  einen  erschwerten  Abfluss  des  Blutes  aus  den  Gehirn- 
venen. Auch  bei  abnormer  Gasansammlung  im  Magen  und  Darm 
entsteht  neben  der  congestiven  eine  passive  Gehirnhyperämie. 

3.  Die  Ursachen  der  Oehimanämle,  worunter  man  stets  eine 
arterielle  Anämie  zu  verstehen  hat,  sind  in  Herzschwäche,  Com- 
pression der  Carotiden  durch  Geschwülste  oder  nach  Unterbindung, 
embolischer  oder  thrombotischer  Verstopfung  von  Ge- 
hirngefässen,  in  Verminderung  der  Gesammtblutmenge 
des  Körpers  oder  seiner  wichtigsten  Bestandtheile  (Anämie,  starke 
Blutverluste,  Chlorose,  Leukämie),  in  zu  raschem  Abflüsse  des 
Gehirnblutes  nach  anderen  Körpertheilen,  z.  B.  bei  zu 
plötzlicher  Entleerung  eines  pleuritischen  Exsudates,  von  Gasansamm- 
lungen im  Magen  und  Darm,  sowie  in  einer  Zunahme  des  intra- 
craniellen  Druckes  in  Folge  Compression  des  Gehirns  durch 
Flüssigkeitsansammlungen,  Tumoren,  Blutergüsse  zu  suchen.  Auch 
ein  reflectorischer  Krampf  der  Hirngefässe  nach  Einwirkung 
äusserlicher  Reize  kann  vielleicht,  wie  beim  Shock,  als  Ursache  der 
Gehimanämie  angenommen  werden.  Endlich  ist  dieselbe  eine  Begleit- 
erscheinung vieler  mit  allgemeinem  Blutmangel  verlaufender  Krank- 
heiten. Da  die  passive  Gehirnhyperämie  immer  gleichzeitig 
eine  arterielle  Anämie  zur  Folge  hat,  so  kann  sie  gewissermassen 
ebenfalls  als  Ursache  der  letzteren  betrachtet  werden. 

Anatomischer  Befand.  !•  Die  Gehirnhyperämie  ist  durch 
eine  starke  FüUung  der  Gefasse  des  Gehirns  und  der  Gehirnhäute  ge- 
kennzeichnet, neben  welcher  besonders  in  der  weichen  Gehirnhaut  selbst 
kleine  Hämorrhagien  vorhanden  sein  können.  Die  graue  Gehimsubstanz 
ist  bräunlich  grau,  die  weisse  mattgrau  bis  graugelb  verfärbt.  Die 
Schnittflachen  des  Gehirns  zeigen  eine  grosse  Anzahl  von  Blut- 
punkten, welche  selbst  streifenförmig  angeordnet  sein  können  und 
sich  im  Gegensatze  zu  den  hämorrhagischen  Herden  bei  der  Gehim- 
apoplexie  leicht  abwischen  lassen.  Das  Gehirn  im  Ganzen  erscheint 
vergrössert,  und  es  quillt  in  Folge  dessen  die  Gehimsubstanz  beim 
Einschneiden  der  harten  Hirnhaut  etwas  vor.   Bei  höheren  Graden  dei 
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GehirnLyperämie  kommt  es  zu  Transsudation  von  Serum  in  die  peri- 
vasculären  Lymphräume  und  ins  Gehimgewebe  selbst,  wodurch  die 
Oehirncapillaren  comprimirt  werden.  Dieser  Zustand  des  Gehirn- 
ödems ist  makroskopisch  durch  Blutleere  des  ganzen  Organs,  einen 
auffallenden  wässerigen  Glanz  der  Schnittflächen  und  selbst  Aussickern 
von  Serum  aus  denselben,  sowie  durch  eine  verminderte  Consistenz  der 
Gehirnsubstanz  charakterisirt.  Nach  häufig  wiederholten  Hyperämien 
bleiben  gerne  Trübungen  und  Verdickungen  der  weichen  Gehirn- 
häute, Erweiterungen  der  Gefässe,  sowie  Verdickungen  des  Ependyms 
zurück;  vielleicht  sind  auch  die  sog.  Pacchionischen  Granulationen  auf 
der  Arachnoidea  durch  chronische  Gehirnhyperämie  entstanden. 

2.  Die  Gehirnanämie  besteht  in  einer  auffallenden  Leerheit 
der  Blutgefässe  des  Gehirns  und  seiner  Häute,  wobei  die  graue  Sub- 
stanz sehr  hell  und  entfärbt  ist,  und  die  Schnittflächen  nur  sehr 
wenige  Blutpunkte  zeigen.  Die  Gehirnsubstanz  selbst  besitzt  in  chro- 
nischen Fällen  von  Anämie  häufig  eine  etwas  zähe  Consistenz. 

Symptome.  1.  Die  Erscheinungen  der  activen  Gtehimhyper- 
ämie  äussern  sich  in  einem  anfalls weise  auftretenden  Zustande  der  Er- 
regung, wobei  die  Störungen  bald  in  der  psychischen,  bald  in  der 
sensiblen  und  motorischen  Sphäre  überwiegen,  und  gewöhnlich 
die  Excitationserscheinungen  rasch  durch  Depressionserscheinungen 
ersetzt  werden.  Die  einzelnen  Krankheitsbilder  sind  je  nach  dem  Grade 
und  der  Localisation  der  Hyperämie,  sowie  nach  Individualität  und 
Tbiergattung  sehr  verschieden.  Das  Stadium  der  Excitation 
beginnt  häufig  plötzlich,  in  anderen  Fällen  mehr  allmählich,  mit  Er- 
scheinupgen  der  Unruhe  und  Aufregung,  welche  sich  bis  zur 
Raserei  und  Tobsucht  steigern  können.  Pferde  drängen  nach  vor- 
wärts gegen  Barren  und  Wände  und  stemmen  sich  mit  dem  Kopfe 
und  der  Vorderbrust  gegen  dieselben  an  («schieben**),  wodurch  sie  sich 
nicht  selten  Verletzungen  über  den  Augenbogen,  an  den  Lippen,  an 
der  Vorderbrust  zuziehen;  oder  sie  steigen  in  die  Höhe,  hauen  mit 
den  Vorderfüssen  nach  vorne  in  die  Halfterketten  und  Krippe,  schlagen 
ohne  Grund  aus,  fletschen  die  Zähne,  beissen  wohl  auch  in  die  benach- 
barten Gegenstände,  wiehern,  schütteln  den  Kopf,  andere  springen 
plötzlich  im  Stalle  zurück  und  reissen  die  Halfter  los,  stürzen  dabei 
wohl  auch  mit  dem  Hintertheil  zusammen,  oder  hängen  sich  in  die 
Halfter.  Dabei  sind  sie  sehr  schreckhaft  und  gegen  Sinneseindrücke 
(Berührung,  Schall,  Licht)  ausserordentlich  empfindlich;  nicht  selten 
beobachtet  man  auch  Muskelzittern  und  selbst  epileptiforme  Krämpfe. 
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Binder  treten  plötzlich  vom  Barren  zurück,  springen  wild  hin  und 
her,  brttllen  laut,  stossen  mit  den  Hörnern,  stürzen  wohl  auch  zu- 
sammen und  bekommen  epileptiforme  Krämpfe  und  Zuckungen,  mit 
Zähneknirschen,  Schaumschlagen,  Verdrehen  des  Kopfes  und  Habes, 
der  Augen  etc.  Hunde  sind  ausserordentlich  unruhig  und  aufgeregt, 
heulen  und  winseln,  zeigen  Beisssucht,  Fliegenschnappen,  Drang 
zum  Entweichen,  Zwangsbewegungen,  Erbrechen,  Zuckungen  und 
eklamptische  Krämpfe.  Neben  diesen  psychischen,  sensiblen  und  mo- 
torischen Erregungserscheinungen  sind  gleichzeitig  mit  dem  Anfalle  die 
Schleimhäute  des  Kopfes  höher  geröthet,  die  Pupille  ist 
verengt,  der  Blick  verstört,  das  Auge  oft  glänzend  und  feurig,  der 
Augenspiegel  weist  eine  starke  active  Hyperämie  der  Sehnervenpapille 
nach,  die  Temperatur  des  Schädels  ist  vermehrt,  der  Puls  voll 
(Puls,  magnus),  seine  Frequenz  gesteigert,  die  Athmung  be- 
schleunigt. Im  Depressionsstadium,  welches  oft  schon  sehr  früh, 
z.  B.  nach  einer  Viertelstunde,  darauf  folgt,  ist  das  Krankheitsbild 
ein  geradezu  umgekehrtes;  die  Aufregung  ist  in  einen  Zustand  der 
Betäubung  und  des  Stumpfsinnes  übergegangen.  Die  Thiere 
stehen  schläfrig  und  stumpf  da,  halten  den  Kopf  gesenkt,  stützen  ihn 
auf  den  Barren  oder  die  Krippe,  zeigen  einen  ausdruckslosen,  stieren 
Blick,  kümmern  sich  wenig  oder  gar  nicht  um  ihre  Umgebung,  nehmen 
unphysiologische  Stellungen  ein,  zeigen  wohl  auch  automatische  Be- 
wegungen (Reitbahn-,  Zeigerbewegung),  taumeln  und  schwanken  beim 
Gehen.  Dabei  ist  die  Futteraufnahme  unterdrückt,  aussetzend  und  un- 
physiologisch, der  Harn-  und  Kothabsatz  verzögert;  der  Puls  befindet 
sich  bald  unter,  bald  über  der  Norm ;  die  Pupille  ist  erweitert.  —  Der 
Verlauf  der  acuten  Gehirnhyperämie  ist  sehr  verschieden.  •  Bald 
erfolgt  schon  nach  wenigen  Minuten  oder  mit  Wiederholung  der  Anfälle 
in  einigen  Stunden  bis  wenigen  Tagen  vollständige  Heilung.  Bald  ent- 
wickelt sich  aus  der  Gehirnhyperämie  eine  Gehirnentzündung,  bezw. 
die  erstere  bildete  bereits  das  Anfangsstadiura  der  letzteren,  oder 
tödtliche  Apoplexie  in  Folge  von  Gefässzerreissungen  oder  Gehirnödem. 
Endlich  können  abnorme  Zustände  im  Gehirn  zurückbleiben,  wie 
DummkoUejr  und  Schwindel.  Die  Prognose  müss  daher  immer  vor- 
sichtig gestellt  werden. 

2.  Die  Erscheinungen  der  passiven  Gehimhyperämie  stimmen 
in  der  Hauptsache  mit  dem  zweiten  Stadium  der  activen  überein,  sind 
also  wesentlich  Depressionserscheinungen.  Doch  werden  dieselben 
nicht  selten  auch  von  Symptomen  der  Aufregung  unterbrochen.  Häufig 
ist  das  Krankheitsbild  auch  das  der  Gehimanämie. 
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3.  Die  Erscheinungen  der  GehirnaBämie  bestehen  in  acuten 
Fällen  im  Auftreten  von  Schwindel,  welcher  sich  bis  zur  Ohnmacht 
(Synkope)  und  zum  Scheintode  steigern  kann.  Daneben  beobachtet  man 
Herzschwäche,  kleinen  Puls,  Erbrechen  (bei  Camivoren  und  Omni- 
voren), erweiterte  Pupille,  Blässe  der  Sehnervenpapille  bei  ophthalmo- 
skopischer Untersuchung;  zuweilen  geht  der  Scheintod  in  wirklichen 
Tod  über:  sog.  Nervenschlag  (Apoplexia  nervosa).  Das  Erank- 
heitsbild  der  Gehirnanämie  kann  jedoch  unter  Umständen  mit  dem 
der  acuten  Hyperämie  vollständig  identisch  sein  und  unter  Erregungs- 
erscheinungen mit  nachfolgender  Abstumpfung  verlaufen;  letzteres 
kommt  jedoch  in  mehr  chronischen  Fällen  von  Gehimanämie  vor. 

DifFerentialdiagncse.  Am  schwersten  ist  die  Gehimhyperämie 
zu  unterscheiden  von  einer  Gehirnentzündung,  indem  beide  unter 
ganz  ähnlichen  Symptomen  verlaufen.  In  nicht  wenig  Fällen  ist 
eine  Unterscheidung  überhaupt  unmöglich.  Im  Allgemeinen 
spricht  ein  geringerer  Grad  der  Erkrankung,  sowie  ein  günstiger  Ver- 
lauf derselben,  desgleichen,  wenn  auch  nicht  immer,  das  Fehlen  einer 
fieberhaften  Temperatursteigerung  mehr  für  das  Vorhandensein  einer 
Hyperämie  als  einer  Entzündung, 

Therapie.  1.  Die  Behandlung  der  acuten  Gehirn- 
hyperämie erfordert  neben  der  Beseitigung  der  Krankheitsursachen 
eine  nachdrückliche  Bekämpfung  des  vermehrten  Blutzuflusses  zum 
Gehirn.  In  dieser  Beziehung  ist  ein  ausgiebiger  Aderlass  das  beste 
Mittel,  wofern  derselbe  gleich  im  Beginn  der  Krankheit  vorge- 
nommen werden  kann;  späterhin,  wenn  schon  Depressionserscheinungen 
aufgetreten  sind,  ist  er  dagegen  zu  verwerfen.  Ausserdem  empfiehlt 
sich  die  zeitweise  unterbrochene  Application  von  Kälte  auf  die 
Schädelgegend,  am  besten  in  Form  eines  Eisbeutels;  in  Ermangelung 
des  letzt^eren  können  auch  kalte  Begiessungen  des  Schädels  angewandt 
werden.  Endlich  sucht  man  durch  Abführmittel  das  Blut  vom 
Gehirn  auf  den  Darm  abzuleiten.  Dabei  können  wir  jedoch  den 
drastischen  Mitteln  nur  für  den  allerersten  An/ang  der 
Krankheit  und  bei  jüngeren,  wohlgenährten  Thieren  das 
Wort  reden.  Sind  die  Excitationserscheinungen  bei  Anwendung 
der  Drastica  vorüber,  so  wird  das  Depressionsstadium  in  Folge  der  zu 
starken  Ableitung  des  Blutes  vom  Gehirn  auf  den  Darm  nach  unseren 
Erfahrungen  nur  verlängert  und  die  ganze  Krankheit  verschlimmert 
Wir  geben   daher   für   gewöhnlich    nur    die  mittelstarken   Laxantien, 
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besonders  die  Mittelsalze  und  den  Brechweinstein  in  kleinen 
Dosen;  ihre  Wirkung  kann  durch  kalte  Elystiere  (Infusionen)  verstärkt 
werden.  Eine  Ableitung  auf  die  Haut  durch  reizende  Hauteinreibungen 
ist  bei  der  meist  vorhandenen  Schreckhaftigkeit  und  Erregbarkeit  der 
Thiere  nur  selten  am  Platze.  Vielmehr  muss  im  Gegentheil  womöglich 
fUr  die  Abhaltung  aller  äusseren  Reize,  insbesondere  für 
einen  ruhigen,  dunklen,  kühlen  und  luftigen  Stall  gesorgt  werden. 
Pferden  gibt  man  sodann  wenn  möglich  einen  Laufstand.  Endlich 
ist  für  kühlendes,  eröffnendes  Futter  Sorge  zu  tragen;  für 
Pferde  empfiehlt  sich  besonders  Qrünfutter,  Rüben futter  und 
Kleie. 

2.  Die  Behandlung  der  Gehirnanämie  ist  das  Gegentheil 
der  eben  genannten.  Sie  besteht  besonders  bei  der  Ohnmacht,  welche 
am  häufigsten  Veranlassung  zum  therapeutischen  Eingreifen  gibt,  in 
der  Anwendung  von  Excitantien,  also  des  Aethers,  Weingeistes, 
Weines,  Salmiakgeistes,  Camphers,  Kaffees,  des  Coffeins,  Hyoscins, 
Atropins,  starker  Hautreize  u.  s.  w.  Bei  chronischer  Gehimanämie  muss 
die  allgemeine  Anämie  nach  ihren  Ursachen  behandelt  werden. 

Kitt  und  D ex  1er  heben  hervor,  dass  eine  starke  Erweiterung  der 
Gehirngefässe  bei  der  Section  allein  noch  nicht  zur  Diagnose  einer  paiho- 
logischen  Hyperämie  berechtigt,  sondern  erst  die  gleichzeitige  Anwesenheit 
von  Blutpunkten,  Oedem  u.  s.  w.  Dexler  glaubt  ausserdem,  dass  abnorme 
Schwankungen  der  Blutmengen  im  Gehirn  ungemein  viel  seltener  vorkommen 
und  eine  weit  geringere  Wirkung  haben,  als  gewöhnlich  angenommen  wird. 
Er  bezweifelt  ferner,  dass  durch  abnorme  Gasansammlung  im  Hinterleibe 
Gebimbyperämie  und  durch  den  Druck  von  Geschwülsten  auf  die  grossen 
Arterien  Gebirnanämie  entstehe,  und  bezeichnet  das  klinische  Bild  der  Hirn- 
congestion  für  so  wenig  markant,  dass  die  Stellung  der  Diagnose  auf  un* 
überwindliche  Schwierigkeiten  stosse.  Er  hält  es  namentlich  für  unrichtig, 
aus  der  höheren  Röthe  der  Kopfschleimhäute  auf  Blutüberfüllung  im  Gehirn 
zu  schliessen.  (?) 
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Aetiologie.  Die  auch  als  Blutschlag,  Schlaganfall,  Ge- 
hirnschlag, Schlagfluss,  hitziger  Schlagfluss  etc.  bezeichnete 
Gehimapoplexie  besteht  in  einer  Zerreissung  eines  grösseren  oder 
kleineren  Gefässes  im  Gehirn  mit  Blutaustritt,  Co  mpression  oder  Zer- 
trümmerung der  Gehirnsubstanz.  Sie  wird  durch  verschiedene  Ursachen 
hervorgerufen.  Zunächst  kann  sich  eine  Gehirnhämorrhagie  an  eine 
Gehirnhyperämie  und  Gehirnentzündung  anschliessen ,  so  dass 
die  Ursachen  der  letzteren  (Ueberanstrengung,  Aufregung,  verstärkte 
Herzaction,  Blutstauung,  Plethora,  Sonnenstich)  auch  hier  in  Betracht 
kommen.  In  anderen  Fällen  sind  Gefässer krankungen  der  Aus- 
gangspunkt der  Gehimapoplexie,  so  die  atheromatöse  und  fettige  Ent- 
artung der  Gehimaterien.  Dieselben  führen  jedoch  weniger  für  sich 
allein,  als  vielmehr  in  Gemeinschaft  mit  einem  gesteigerten  Blutdrucke 
im  Gehirn  zu  Gefässzerreissungen.  Traumatische  Einflüsse, 
namentlich  Erschütterung  des  Gehirnes,  erzeugen  hauptsächlich  Blutungen 
in  den  Gehirnhäuten,  besonders  zwischen  harter  Gehirnhaut  und  Schädel- 
decke (Hämatome  der  Dura).  Nicht  selten  kommt  es  ferner  wie  in 
anderen  Organen,  so  auch  im  Gehirn,  nach  Embolien  zu  hämorrhagi- 
schen Infarkten.  Wir  haben  beispielsweise  einen  solchen  bei  einem 
Hunde  im  Anschlüsse  an  metastasirende  Carcinombildung  der  Lunge 
beobachtet.  Sodann  ereignen  sich  Gehirnblutungen  bei  Allgemein- 
erkrankungen mit  hämorrhagischem  Charakter,  so  bei  Milz- 
brand, Petechialfieber,  Staupe,  Geflügeltyphoid ,  Vergiftungen  etc., 
sowie  bei  Einwanderung  von  Parasiten  ins  Gehirn  (Cercarien).  Auch 
während  des  Deckactes  hat  man  bei  alten  Zuchthengsten  plötzlichen 
Tod  in  Folge  von  Gehirnblutung  beobachtet  (Hering,  Scoffi^). 

Anatomischer  Befund.  Gehimhämorrhagien  komme»  am  häufig- 
sten bei  Schafen,  Rindern  und  Hunden,  seltener  beim  Pferde  vor.  Ihre 
Lieblingsstellen  im  Gehirn  sind  die  Umgebung  der  Seitenventrikel, 
die  graue  Substanz  der  Grosshirnrinde  sowie  die  Streifen-  und  Seh- 
hügel.    Sie   sind  bald   sehr  klein,   sog.   capilläre    punktförmige 
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Hämorrbagien ,  bald  bilden  sie  grössere  sog.  apoplektische 
Herde. 

Die  capillären  Hämorrhagien  sind  kleine,  rundliche  bis  läng- 
liche Blutherde  von  der  Grösse  eines  Hirsekoiiis  bis  zu  der  einer 
Erbse.  Die  Schnittfläche  des  Gehirns  wird  durch  sie  dunkelroth  ge- 
sprenkelt oder  gestreift;  dabei  lassen  sich  diese  hämorrhagischen  Blut- 
punkte im  Gegensatze  zu  den  bei  einfacher  Hyperämie  vorhandenen 
Ton  der  Schnittfläche  weder  abstreifen,  noch  abspülen.  Befindet  sich 
das  ausgetretene  Blut  noch  innerhalb  der  Piaischeiden  der  Gefässe,  so 
werden  die  capillären  Hämorrhagien  wohl  auch  als  miliare  disse- 
cirende  Aneurysmen  bezeichnet. 

Die  apoplektischen  Herde  zeigen  bei  Zerreissung  der 
kleinsten  Arterien  Erbsen-  bis  Haselnussgrösse,  können  jedoch  je  nach 
der  Grösse  des  Gefässes  einen  ganz  bedeutenden  Umfang  erreichen, 
so  dass  dadurch  oft  ausgedehnte  Partien  der  Gehirnsubstanz  zertrümmert 
werden.  Die  frischen  Herde  stellen  eine  dunkle,  schwarzrothe ,  ge- 
ronnene, weiche  oder  breiige  Masse  dar;  in  ihrer  Umgebung  ist  die 
Gehimsubstanz  häufig  erweicht.  Bei  älteren  ist  das  Blutcoagulum 
zusammengezogen  und  heller  gefärbt,  das  angrenzende  Gewebe  ist  in 
Folge  einer  Diffusion  des  Blutfarbstoffes  gelb  pigmentirt.  Weiterhin 
wird  das  ergossene  Blut  und  die  zertrümmerte  Himmasse  nach  vorher- 
gegangenem Zerfalle  allmählich  resorbirt  und  es  bildet  sich  entweder 
ein  glattwandiger  freier  Raum,  der  sich  mit  Flüssigkeit  anfüllt,  die 
apoplektische  Cyste,  oder  es  stellt  sich  eine  Schrumpfung  der 
Himsubstanz  mit  Bindegewebszubildung,  die  apoplektische  Narbe 
ein,  welche  durch  Pigmentbildung  aus  dem  Blutfarbstoff  gelbbraun 
verfärbt  ist. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Gehirnblutung  treten  plötz- 
lich, anfallsweise  auf.  Sie  bestehen  in  Benommenheit  des  Sen- 
soriums,  Schwindel,  Schwanken  und  Taumeln,  Zittern,  Zwangs- 
bewegungen (Drängen  nach  einer  Seite,  Reitbahn-,  Zeigerbewegung), 
Bewusstlosigkeit,  Zusammenstürzen,  krankhaften  Zuckungen, 
Raserei;  seltener  bleibt  die  Psyche  frei.  Daneben  beobachtet  man 
hochgradige  Röthung  der  Schleimhäute  des  Kopfes,  ja  selbst 
Blutungen  ins  Gewebe  und  auf  die  Oberfläche  derselben,  so  dass  es 
zu  Blutungen  aus  Maul  und  Nase  kommt.  Der  Puls  ist  sehr  schwach 
bis  unfühlbar,  die  Athmung  dyspnoisch,  zuweilen  erfolgt  unwillkür- 
liche Harn-  und  Eothentleerung.  Hiezu  können  sich  von  vornherein 
oder  im  weiteren  Verlaufe  Lähmungserscheinungen  gesellen,  die 
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Yermöge  ihrer  Eigenthttmlichkeit  auf  eine  Herderkrankung  des  Gehirns 
hinweisen;  sog.  Herdsymptome.  Hieher  gehören  Lähmungen  ein- 
zehier  Muskeln  oder  Muskelgruppen  (Monoplegien),  z.  B.  einseitige 
Lippen-,  Zungen-,  Kaumuskel-,  Lidmuskel-,  Ohrenmuskellähmung, 
Lähmung  eines  Vorder-  oder  Hinterbeines,  ferner  halbseitige  Läh- 
mungen (Hemiplegien),  Lähmung  des  Sehnerven  mit  nachfolgender 
Amaurose,  Lähmung  der  Empfindlichkeit  einer  ganzen  Körperhälfte 
(Hemianästhesie),  Schlinglähmung  (Blutung  im  verlängerten 
Mark).  Monoplegien  deuten  auf  eine  Affection  der  motorischen  Gross- 
him-Rindencentren ,  Hemiplegien  auf  Blutungen  im  Bereiche  der 
Leitungsbahn  bis  zur  Pyramide,  beide  auf  der  entgegengesetzten  Ge- 
hirnhälfte, hin.  Es  ist  indessen  nur  zu  häufig  eine  sichere  Localisirung 
der  Herdsymptome  unmöglich.  —  Der  Verlauf  der  Gehirnapoplexie 
kann  innerhalb  weniger  Minuten  oder  Stunden  ein  tödtlicher  sein,  es 
können  aber  auch  mehrere  Tage  und  Wochen  bis  zum  letalen  Aus- 
gange vergehen,  wobei  sich  die  Schlaganfälle  zuweilen  wiederholen. 
Heilungen  sind  selten  und  meist  unvollständig,  indem  Lähmungen 
zurückbleiben. 

Diagnose.  Der  Nachweis  einer  Gehirnblutung  stützt  sich  auf 
den  plötzlichen  Eintritt  schwerer  cerebraler  Zufälle  in  Ver- 
bindung mit  Gehirncongestions-  und  Läh  mungserscheinungen. 
Im  Gegensatze  hiezu  treten  beim  sog.  Lungenschlag  (hochgradige 
active  Lungenhyperämie  mit  Lungenödem)  die  Athmungsstörungen  in 
den  Vordergrund.  Die  apoplektische  Form  des  Milzbrandes,  welche 
unter  denselben  Symptomen  wie  die  Gehirnapoplexie  verläuft,  lässt 
sich  von  derselben  nur  durch  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Blutes,  sowie  durch  den  etwaigen  Nachweis  einer  Milzbrand-Enzootie 
unterscheiden.  Endlich  kann  der  Gehirnschlag  mit  manchen  Ver- 
giftungen (Blausäure,  Strychnin)  verwechselt  werden.  Hiebei  ent- 
scheidet die  Section  und  die  chemische  Untersuchung. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Gehirnblutung  ist  ziemlich  aus- 
sichtslos. Ein  Aderlass  dürfte  sich  nur  im  Stadium  der  Gehim- 
hyperämie  rechtfertigen  lassen,  später  ist  er  als  schädlich  zu  verwerfen. 
Auch  die  Anwendung  der  Kälte  ist  nach  dem  Rückgang  der  Gehirn- 
congestion  kaum  von  grossem  Vortheil.  Dagegen  kann  wie  bei  der 
Gehirnanämie  ein  Versuch  mit  excitirenden  Mitteln  gemacht  werden, 
um  die  Depression  der  Gehirnthätigkeit  zu  heben;  man  gibt  also  Aether, 
Alkohol,   Campher.      Bei  längerer  Dauer   der   Gehimhyperämie  sind 
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Ableitungen  auf  den  Darm  insofern  angezeigt,  als  dadurch  einer 
Hämorrhagie  vorgebeugt  wird.  Die  zurückbleibenden  Lähmungen 
werden  mit  Massage,  Elektricit'ät,  sowie  mit  Strychnin  behandelt.  Inner- 
lich kann  endlich  noch  Jodkalium  verabreicht  werden,  um  eine 
raschere  Resorption  des  Blutextravasates  wenigstens  zu  versuchen. 


Die  Drehkrankheit. 

LiteratHr.  —  I.  Drehkrankheit  des  Schafes.  Die  ältere  Literatur  vergl. 
in  Hbrino's  Path.y  1858.  S.  147.  —  Daübenton,  Instruction  pour  les  bergerSy  Paris 
1795.  —  Proma-Gk  DK  Feüore,  Correspondence ,  1810.  —  Dopüy,  Affection  tuber- 
cuUuse,  Paris  1817.  —  Recueil,  1824/25.  —  Carräre,  Ibid.,  1826.  —  Yvart,  Ibid., 
1827.  —  GüiLLAUMK,  Ibid.,  1829.  1830.  1838.  —  Düpüy,  Journ.  prat  de  mid.  vä., 
1830.  —  Laposse,  J.  du  Midi,  1850—54;  Rec.,  1857.  —  Rkynal,  Rec,  1852.  1854. 
1857.  1858.  —  Hagmaikr,  Rep.,  1853.  S.  112.  —  Reboul,  J.  du  Midi,  1853.  — 
Haubner,  Mag.,  1854.  S.  243.  —  Roll,  Oe.  V.  S.,  1855.  S.  161;  1856.  S.46; 
Spec,  PatK  1885.  II.  S.  13;  Oe.  Veterinärber.,  1887  f.  —  Delafond,  Soe,  de  Biol, 
1857.  —  Hering,  Rep.,  1857.  S.  20.  —  Garcin,  Memoire  sur  le  toumis,  St.  Quentin 
1862.  — -  Spinola,  Spec.  PcUh.,  1863.  S.  507;  mit  Literaturangaben.  —  Försten- 
BKRO,  Ref.  Thrzt.,  1866.  S.  8.  —  Bruckmüllbr,  Oe.  V.  Ä,  Bd.  XII.  S.  20;  Path. 
Zootomie,  1869.  —  May,  Krkh.  d.  Schafes,  1868.  S,  215.  252;  mit  Literatur.  — 
ScHOLTZ,  Pr.  Af.,  1869/70.  —  Dammann,  Mag.,  1869.  S.  18.  —  Erdt,  Die  Dreh- 
krankheit der  Schafe,  1870;  Pr.  Annalen  d,  Landw.,  1870.  —  Gerlach,  G.  Th., 
1872.  —  Zahn,  Oe,  T.  Ä,  1871.  1872.  —  Kolb,  Pütz'sche  Z.,  1873.  S.  268.  — 
Möller,  Ibid.,  1874.  S.  65;  Ref.  D.  Z.  f.  Th.,  1875.  S.  425.  --  Benign,  Maladies 
du  mouton,  Paris  1874.  —  Brünet,  Rec.,  1875.  —  Arloing,  Ibid.,  —  Konhäüser, 
Oe.  V,  Ä,  1878.  S.  13.  —  Schleüss,  Pr.  M.,  1879.  S.  40.  —  Simonnin,  J,  de  Lyon, 
1879.  —  Zipperlen,  Rep.,  1880.  S.  192.  —  Railliet,  Bull,  soc,  eentr.,  1881  et 
EUments  de  Zoologie  wÄ.  et  agric,  Paris  1885.  —  Nocard,  Rec,  1884.  —  Zürn, 
Die  thier.  Parasiten,  1889.  —  Berstl,  Oe.  V.,  1890.  S.  33.  —  Winkler,  D.  Z.  f. 
Th.,  1890.  S.  295.  —  Krabbe,  Ibid.,  1891.  S.  151.  —  Hoffmann,  Th.  Chir.,  1891. 
S.  24.  —  Schindelka,  Oe.  Z.  f.  Vet.,  1891.  S.  106.  —  Neomann,  TraitS  des  malad, 
parasit.  non  microbiennes ,  Paris  1892.  —  Bass,  D.  Z.  f.  Th.,  1893.  S.  142.  — 
Penbbrthy,  J.  of  comp.,  1897.  S.  264.  —  Delmer,  Rec.,  1897.  S.  689.  —  Haübner- 
SiiDAMOROTZKY,  L.  Th.,  1898.  S.  257.  —  Stiles,  Amerikan.  Jahresber.,  1898.  — 
DncxBRHOPF,  Gericha.  ThisrhXkde.,  1899.  S.  519. 

n.  Drehkrankheit  des  Rindes.  Maillet,  Rec,  1836.  —  Sigg,  Schw.  A., 
1846.  —  Merkt,  M.  J.  B.,  1850/51.  S.  45;  W.  f.  Th.,  1878.  S.  174.  —  Jacques, 
J.  du  Midi,  1854.  —  Hering,  Rep.,  1855.  S.  20;  1859.  S.  247.  —  Baillet,  Rec., 
1859.  —  Demarchi,  //  med.  vet.,  1860.  —  Gierer,  Oe.  V.  S.,  1862.  S.  52.  —  Gill- 
MAYR,  W.  f.  Th.,  1862.  8.  831.  —  Cooper,  The  Vet.,  1865.  -  Roy,  Rec,  1868.  — 
JoHOW,  Pr.  JT,  1868/69.  —  Crüzel,  TraitS  des  malad,  de  Vesphce  bovine,  Paris 
1869.  —  Lehnert,  S.  J.  B.,  1882.  S.  87.  —  Chüchü,  BM.  soc.  centr.,  1884.  — 
BssNARD,  Revue  vk.,  1886.  —  Bonnigal,  Rec,  1887.  —  Perroncito,  Giom.  di  med. 
veLprat.,  34.  Bd.  —  Rudolfsky,  Oc  V.,  1887.  S.  137.  —  Trinchera,  Clin,  vet., 
XVI.  —  Boschetti,  II  med.  Zooj.,  1892.  —  Neümann,  Traiti  des  malad,  paras., 
1892.  S.  711.  —  Martin,  W.  f.  Th.,  1893.  S.  207.  —  Albrecht,  M.f.p.  Th., 
1898.  8.  387.  —  Künz,  Schw.  A.,  1893.  8.  62.  -  Möller,  W.  f.  Th.,  1894.  S.  369. 
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III.  Drehkrankheit  beim  Pferde.  Varnkll,  The  Vet.,  1868.  —  Thierarzt^ 
1864.  S.  54.  —  ScHWANEFELDT,  B.  A.,  1885.  S.  230.  —  Neumann,  TraiU  des  malad, 
paras,,  1892.  S.  712.  —  Gotteswintbb,   W,  f,  Th.,  1894.  S.  378. 

IV.  Drehkrankheit  bei  der  Ziege  (und  Antilope).  Lafosse,  J.  du  Midij 
1854.  —  Baillet,  Reo,,  1859.  —  Rabe,  B.  th.  W.,  1889.  S.  219. 

V.  Rollkrankheit  des  Hundes.  Maubi,  Thrzt.,  1872;  Revue  vä.,  1898. 
S.  1.  —  Fribdberger,  if.  J.  B.,  ISll/lS.  S.  104. 

Vorkommen.  Unter  den  parasitären  Gehirnerkrankungen  ist  die 
Drehkrankheit  die  wichtigste.  Sie  kommt  weitaus  am  häufigsten  beim 
Schafe,  in  zweiter  Linie  dann  beim  Rinde  vor,  nur  ausnahmsweise 
ist  sie  auch  beim  Pferde,  bei  der  Ziege  und  Antilope  sowie  beim 
Kaninchen  und  Hasen  beobachtet  worden. 

Naturgeschichtliches.  Die  Ursache  der  Drehkrankheit  ist  in 
der  Anwesenheit  des  Coenurus  cerebralis,  des  Gehimblasenwurmes 
(Drehwurmes,  der  Gehirnquese)  im  Gehirn  zu  suchen;  in  seltenen  Fällen 
findet  man  letztere  auch  im  Rückenmarke.  Wie  Küchenmeister 
im  Jahre  1 853  zuerst  experimentell  nachgewiesen  hat,  stellt  Coenurus 
cerebralis  die  Amme  oder  Finne  von  Taenia  Coenurus  dar,  eines 
besonders  bei  Schäfer-  und  Fleischerhunden  parasitirenden 
Bandwurmes.  Die  Infection  der  Schafe  erfolgt  durch  die  im  Kothe 
der  genannten  Hunde  enthaltenen  Proglottiden  oder  Eier,  welche  auf 
die  Weidegräser  gelangen  und  auf  diese  Weise  von  den  Schafen  auf- 
genommen werden.  Weil  die  Eier  in  feuchten  Jahrgängen  länger 
lebensfähig  bleiben,  ist  die  Intensität  der  Erkrankung  in  solchen  Jahren 
auch  eine  viel  stärkere.  Umgekehrt  werden  Schäferhunde  durch  die 
Verfütterung  des  Gehirnes  drehkranker  Schafe  inficirt.  Die  Entwick- 
lung der  Cönurusblasen  erfolgt  in  der  Weise,  dass  zunächst  die  Schale 
der  Bandwurmeier  durch  den  Magensaft  des  betreffenden  Schafes  auf- 
gelöst und  so  der  6hakige  Embryo  frei  wird.  Derselbe  durchbohrt 
die  Häute  des  Magens  und  Darmes  und  wandert  nach  dem  Gehirn, 
resp.  Rückenmark;  ob  durch  Vermittlung  der  Blutbahn  oder  dem 
Körperbindegewebe  entlang  durch  das  gerissene  Loch,  ist  noch  nicht 
sicher  entschieden.  Nach  Möller  ist  es  indessen  wahrscheinlicher, 
dass  die  Cönurusbrut  auf  embolischem  Wege  durch  das  Blut  ins  Gehirn 
gelangt.  HiefÜr  spricht  der  sichere  Nachweis  verminöser  Embolien 
im  Gehirn,  sowie  der  Umstand,  dass  auf  der  Basilarfiäche  des  Gehirns 
niemals  entzündliche  Veränderungen  angetroffen  werden,  während  solche 
auf  der  Oberfläche  der  Hemisphären  sehr  häufig  sind,  und  dass  man 
die  Dura  niemals  perforirt  findet.  Haben  sich  nun  die  Embryonen 
an  irgend  einer  Stelle  des  Gehirns  oder  Bückenmarks  eingenistet,  so 
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verlieren  sie  ihre  Haken  und  wandeln  sich  allmählich  zur  Blase  um. 
Nach  14 — 19  Tagen  sind  sie  hirse-  bis  hanfsaraengross,  nach  26  bis 
42  Tagen  bereits  erbsengross,  nach  50  Tagen  haselnussgross  und  nach 
2 — 3  Monaten  haben  sie  ihre  organische  Entwicklung  erreicht  (taubenei- 
bis  hühnereigross). 

Anatomischer  Befand.  1.  Im  Stadium  der  Einwanderung 
der  Embryonen  ins  Gehirn,  welches  klinisch  dem  Stadium  der  Gehirn- 
reizung entspricht,  findet  man  an  der  Oberfläche  der  Gehirnhemisphären 
im  maschigen  Gewebe  der  Pia  in  Schlangenlinien  verlaufende, 
intensiv  gelbe,  circa  1  mm  dicke,  auf  dem  Querschnitt  runde 
Streifen,  welche  nach  Möller  aus  einer  centralen  Hämorrhagie  mit 
peripherer  Ansammlung  von  Eiterkörperchen  bestehen,  also  eine  um- 
schriebene hämorrhagisch -eiterige  Leptomeningitis  dar- 
stellen; an  der  entsprechenden  Stelle  der  Dura  ist  in  ähnlicher  Weise 
eine  fibrinös-eiterige  Pachymeningitis  vorhanden.  Diese  Schlangen- 
linien sind  nichts  Anderes,  als  die  Einwanderungsbahnen  der  Cönuren, 
welche  am  Ende  derselben  als  nadelkopf-  bis  erbsengrosse  Bläschen, 
meist  in  mehreren  Exemplaren  (bis  zu  20,  nach  Huzard  bis  zu  30  Stück) 
sitzen.  Aehnliche  Bahnen  findet  man  auch  im  Gehirn  selbst  in  Form 
gewundener,  mit  eiteriger,  rahmartiger  Flüssigkeit  gefüllter  Gänge 
(Encephalitis  suppurativa).  Selbst  in  die  Adergeflechte  können 
die  Embryonen  gelangen,  wodurch  ein  eiteriger  Hydrocephalus 
internus  mit  Schwellung  und  eiteriger  Infiltration  der  Plexus  sowie 
Eiterproliferation  seitens  des  Ependyms  entsteht.  Ausserdem  kommen 
im  Gehirn  1 — 2  cm  grosse  nekrotische  Herde  vor,  welche  wahrschein- 
lich durch  verminöse  Embolien  entstanden  sind.  Endlich  findet  man 
im  Gehini  und  in  den  Plexus  theils  kleinere,  theils  grössere  Hämor- 
rhagie n,  ja  selbst  ausgebreitete  apoplektiache  Herde. 

2.  Im  ausgebildeten  Stadium  (dem  Stadium  der  eigentlichen 
Drehkrankheit)  findet  man  die  entwickelten  taubenei-  bis  hühnerei- 
grossen  Cönurusblasen.  Dieselben  haben  eine  rundliche  bis  ovale 
(im  Rückenmarke  längsovale  bis  röhrenförmige)  Gestalt  und  zeigen 
einen  dünnflüssigen  wasserklaren  Inhalt;  ihre  Innenwand  ist  mit  zahl- 
reichen Scolices  besetzt  (bis  zu  500),  welche  sich  nach  aussen  vor- 
stülpen können.  Entweder  ist  nur  eine  grössere  oder  es  sind  mehrere 
(2 — 6)  kleinere  Blasen  vorhanden,  welche  die  Gehimsubstanz  verdrängen 
und  selbst  die  Knochen  der  Schädeldecke  bis  zu  Papierdünne  und 
Perforation  usuriren  können.  Das  Gehirn  in  der  nächsten  Umgebung 
der  Blasen   ist   anämisch   und   sklerotisch  (Gehirnatrophie).     Sehr 
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grosse  Blasen  können  die  ganze  Hälfte  eines  Gehirnes  einnehmen 
(Reboul).  —  Ausser  diesen  Veränderungen  im  Gehirn  kann  man 
nicht  selten  im  Bindegewebe  des  Körpers,  in  der  Subcutis,  in 
den  Muskeln,  im  Herzen,  in  der  Leber,  der  Lunge,  den  Nieren,  im 
Gekröse  u.  s.  w.,  zu  Grunde  gegangene  verkalkte  Gönuren  in 
Form  von  hirse-  bis  erbsengrossen,  kömig  und  fettig  entarteten  Knöt- 
chen antreffen;  selbst  ausgebildete  Cönuren  hat  man  schon  unter  der 
Haut  gefunden. 

Symptome  der  Drehkrankheit  beim  Schafe.  Die  auch  als 
Drehsucht,  Kopf  drehe,  Taumelsucht,  Blasenschwindel,  Quesenkopf, 
Tölpischsein,  Dummheit,  Närrischsein  bezeichnete  Drehkrankheit  kommt 
fast  nur  bei  jüngeren  Schafen  (Lämmern  und  Jährlingen),  aus- 
nahmsweise bei  über  2  Jahre  alten  Thieren  vor  und  bildet  besonders 
in  feuchten  Jahren  eine  die  Schaf  besitzer  schwer  schädigende  seuchen- 
hafte  Herdekrankheit.  Selbst  neugeborene  Thiere  sollen  in  Folge 
des  üebergangs  der  Embryonen  von  der  trächtigen  Mutter  auf  den 
Fötus  schon  drehkrank  sein.  (?)  Man  hat  3  Krankheitsstadien  zu  unter- 
scheiden : 

1.  Das  Stadium  der  Gehirnreizung  in  Folge  der  Einwande- 
rung der  Embryonen,  das  sog.  „Kollern**  der  Schäfer;  Zeit:  Spät- 
sommer bis  Herbst;  Dauer  8—10  Tage.  2.  Das  Stadium  der 
Latenz,  3 — 6  Monate  während.  3.  Das  Stadium  der  eigent- 
lichen Drehkrankheit,  im  Winter  bis  zum  Frühjahre  eintretend, 
mit  einer  Dauer  von  4 — 6  Wochen. 

Im  ersten  Stadium,  welches  nach  Möller  indess  nur  bei  etwa 
einem  Fünftel  der  später  drehkrank  werdenden  Thiere  beobachtet  wird, 
sind  die  Erscheinungen  je  nach  dem  Grade  der  Einwanderung  ver- 
schieden. Sehr  häufig  treten  nur  ganz  unbedeutende  Störungen  auf, 
wie  Traurigkeit  und  Mattigkeit,  ungeschickter,  schwankender  Gang, 
ausdrucksloser,  blöder  Blick,  Zurückbleiben  hinter  der  Herde,  so  dass 
dieselben  sehr  leicht  übersehen  werden  können.  In  den  schwereren 
Fällen  dagegen  sind  die  Gehimerscheinungen  viel  hochgradiger.  Die 
Schleimhäute  des  Auges,  besonders  auch  die  Conjunctiva  Sclerae, 
sind  höher  geröthet,  das  Schädeldach  fQhlt  sich  vermehrt  warm 
an,  die  Thiere  halten  den  Kopf  gesenkt,  bekunden  Mattigkeit  und 
Traurigkeit,  bleiben  hinter  der  Herde  zurück,  fallen  durch  ihren 
bedächtigen  Gang  auf  oder  äussern  grosse  Schreckhaftigkeit  und 
Aufregung,  reissen  plötzlich  aus,  laufen  besinnungslos  und  irr  hin 
und  her,   drängen  wohl  auch  nach  einer  Seite,  zeigen  selbst  Kreis- 
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und  Drehbewegungen,  desgleichen  Schwindel,  stolpern  und  stürzen 
leicht  und  verfallen  in  Krämpfe  und  Zuckungen.  Unter  zunehmen- 
der Betäubung  kann  so  die  Krankheit,  wenn  auch  selten  (nach  Möller 
bei  5  Proc.)  innerhalb  4—6  Tagen  tödtlich  enden;  bei  der  überwiegen- 
den Mehrzahl  indess  bilden  sich  die  Erscheinungen  nach  8 — 10  Tagen 
wieder  zurück,  worauf  jedoch  ausnahmsweise  völlige  Heilung  (nach 
Zürn  bdehateaa  bei  2  Proc.  der  Erkrankten),  meist  indess  nur  eine 
längere  Krankheitspause  eioiritt. 

Das  zweite  Stadium,  das  der  Latenz  der  Krankheit,  verläuft 
im  Wesentlichen  ohne  bemerkenswerthe  Zufälle.  Die  Thiere  sind 
scheinbar  gesund;  bei  genauerer  Beobachtung  kann  man  indess 
doch  zuweilen  eine  gewisse  Beeinträchtigung  der  geistigen  Functionen 
wahrnehmen. 

Das  Stadium  der  eigentlichen  Drehkrankheit  beginnt  mit 
allmählich  zunehmender  Betäubung  und  Stumpfsinnigkeit.  Die 
Thiere  bleiben  plötzlich  stehen,  setzen  unvermuthet  mit  dem  Fressen 
aus  oder  nehmen  gar  kein  Futter  mehr  auf,  zeigen  sich  matt  und 
hinfallig,  stossen  bewusstlos  an  Gegenstände  an,  haben  einen  glasigen, 
stieren  Blick,  sowie  erweiterte  Pupillen,  und  lassen  eigenthümliche 
charakteristische  Bewegungsstörungen  erkennen.  Die  einzelnen 
Zwangsbewegungen  sind  folgende:  a)  Die  Reitbahn-,  Kreis-  oder 
Man^gebewegung,  wobei  sich  die  Thiere  nach  der  einen  oder  andern 
Seite  mit  dem  ganzen  Körper  in  grösserem  oder  kleinerem  Kreise  um 
irgend  ein  Centrum  bewegen;  b)  die  Dreh-  oder  Zeigerbewegung, 
wobei  nur  der  Vorder-  oder  Hinterkörper  um  einen  Hinter-  oder 
Yorderfuss  gedreht  und  Kopf  und  Hals  gesenkt  werden ;  c)  die  seltenere 
Wälz-  oder  Rollbewegung,  wobei  sich  die  Thiere  auf  dem  Boden 
um  die  Längsaxe  ihres  Körpers  wälzen;  d)  nach  einer  Seite  schwanken, 
taumeln  und  häufig  auch  zusammenstürzen,  sog.  Schwindler,  Taumler 
oder  Seitlinge;  e)  mit  gesenktem  Kopfe  und  hoch  erhobenen  Beinen 
in  raschem  Laufe  geradeaus  rennen,  sog.  Traber  oder  Würfler;  f)  mit 
erhobenem  und  selbst  rückwärtsgebogenem  Kopfe  rasch  vorwärts- 
drängen, dabei  häufig  stolpern,  stürzen  und  auch  rückwärts  über- 
schlagen, sog.  Segler.  Von  grosser  diagnostischer  Wichtigkeit  ist 
sodann  die  Ausbildung  einer  umschriebenen,  nachgiebigen  und  selbst 
fluctuirenden  Stelle  am  Schädeldache.  Druck  auf  dieselbe  er- 
zeugt gewöhnlich  Schmerzen  und  selbst  Convulsionen.  Werden  die 
Thiere  nicht  frühzeitig  geschlachtet  oder  operirt,  so  erfolgt  innerhalb 
4 — 6  Wochen  der  tödtliche  Ausgang  in  Folge  von  Gehirnlähmung 
unter  zunehmender  Abmagerung  und  Schwäche. 
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Erenzdrehe.  Bei  Einwanderung  einer  Cönurnsblase  in  das 
Rückenmark  bilden  sich  die  Erscheinungen  der  sog.  „Kreuzdrehe* 
aus.  Dieselben  bestehen  anfangs  in  Kreuzschwäche,  Hin-  und  Herschwanken 
mit  dem  Hintertheil  beim  Gehen  (Kreuzdreher,  Kreuzschlager),  hahnentritt- 
artigem Gang  mit  unter  den  Leib  geschobenen  Beinen,  Schmerzen  und 
selbst  Zusammenstürzen  bei  Druck  auf  die  Kwuzgegend,  später  in  voll- 
ständiger Lähmung  eines  oder  beider  Hinterfüsse,  welche  wie  leblos  nach- 
geschleppt werden;  zuletzt  erfolgt  der  Tod  durch  Abmagerung  und 
allgemeine  Entkräftung.  Störungen  des  Bewusstseins  und  sonstige  Zwangs- 
bewegungen werden  dabei  nur  beobachtet,  wenn  gleichzeitig  etwa  auch  im 
Gehirn  eine  Blase  vorhanden  ist. 

Symptome  der  Drehkrankheit  beim  Binde.  Im  Gegensätze 
zum  Schafe  kommt  beim  Rinde  die  Drehkrankheit  nicht  selten  auch 
bei  älteren  Thieren  vor,  am  häufigsten  werden  indess  auch  hier  etwa 
einjährige  Thiere  befallen.  Die  Krankheit  beginnt  mit  Unregel- 
mässigkeiten in  der  Futteraufnahme,  wobei  die  Thiere  oft 
während  des  Fressens  plötzlich  aufhören,  mit  Schreckhaftigkeit 
und  Trägheit  in  der  Bewegung,  sowie  einer  eigenthümlichen 
Kopfhaltung,  indem  nämlich  der  Kopf  unter  rasch  auf  einander 
folgenden  zuckenden  Bewegungen  seitwärts  in  die  Höhe  gehoben  wird, 
wobei  der  Blick  stier  und  blöde  ist.  Dabei  fühlt  sich  der  Grund  der 
Hörn  er,  sowie  die  Stirne  heiss  an,  die  Pupillen  sind  erweitert,  Athmung 
und  Puls  ist  beschleunigt.  Dazu  kommen  Bewegungsstörungen: 
die  Thiere  drängen  nach  vorwärts,  sind  schwer  oder  gar  nicht  zum 
Zurücktreten  zu  bringen,  oder  zeigen  ausgesprochene  Reitbahn- und 
Drehbewegungen.  Zuweilen  stürzen  sie  wohl  auch  im  Stalle  plötz- 
lich zusammen,  wobei  sie  sich  sogar  die  Hörner  abbrechen  können, 
und  zeigen  maniakalische  Anfälle  und  Krämpfe.  Bei  der  Per- 
cussion  des  Schädels,  welche  indess  sehr  vorsichtig  und  am  besten 
nach  allenfallsigem  Abscheeren  der  Stirnfläche  mit  der  metallenen 
Rückseite  des  Percussionshamniers  unmittelbar  auszuführen  ist,  hört 
man  zuweilen  an  der  Stelle  der  Blase  einen  etwas  dumpferen  Ton 
und  beobachtet  im  Bereich  derselben  auffallende  Schmerzhaftigkeit. 
Der  Ausgang  ist  derselbe  wie  beim  Schafe;  dagegen  ist  der  Verlauf 
häufig  ein  viel  rascherer.  Gewöhnlich  wird  Nothschlachtung  eingeleitet, 
welche  nach  Rudolfsky  am  häufigsten  in  den  Monaten  Mai  und  Juni 
vorkommt.  Vom  ersten  Auftreten  der  Krankheitserscheinungen  bis 
zum  Höhepunkt  der  Krankheit  können  4—5  Monate  vergehen. 

Drehkrankheit  beim  Pferde.  Dieselbe  ist  ausserordentlich  selten  und 
verläuft  anfangs  unter  dem  Bilde  des  Dummkollers  oder  der  Gehirnentzün- 
dung. Hiezu  kommen  Drehbewegungen  um  eine  Gliedmasse,  ßeitbahngang, 
Rückwärtsgehen,  Schwindel,  Erblindung  u.  s.  w.:  der  Tod  erfolgt  zuweilen 
apoplektisch. 
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Differentialdiagnose.  Die  Drehkrankheit  kann  mit  einer  Reihe 
von  Krankheiten  verwechselt  werden,  so  besonders  im  Anfang  mit 
Gehirnentzündung  undCerebrospinal-Meningitis  (Lämmer), 
sodann  mit  Oestruslarvenkrankheit  (Oestrus  ovis  gelangt  sogar 
unter  Umstanden  ins  Gehirn),  mit  Epilepsie,  Schwindel,  Blindheit, 
eiterigem  Kieferhöhlen-Katarrh,  beim  Kinde  ausserdem  mit  Gehirn- 
tuberkulose und  Echinokokkenkrankheit.  Eine  Unterschei- 
dung von  den  beiden  letzteren  ist  natürlich  während  des  Lebens  nicht 
möglich,  dagegen  eine  solche  gegenüber  der  Oestruslarvenkrankheit, 
welche  durch  die  katarrhalischen  Processe  seitens  der  Nasen-  und 
Stirnhöhlenschleimhäute  hinlänglich  charakterisirt  ist.  Auch  eine  Ge- 
hirnentzündung lässt  sich  insofern  ausschliessen ,  als  sie  für  gewöhn- 
lich nicht  in  Form  einer  Herdekrankheit  auftritt.  Ist  die  Drehkrankheit 
innerhalb  einer  Herde  einmal  constatirt,  so  ist  natürlich  die  Diagnose 
der  weiteren  Fälle  nicht  schwer;  man  wird  dabei  nicht  weit  fehlgehen, 
wenn  man  überhaupt  jede  in  dieser  Herde  vorkommende  Gehirn- 
erkrankung als  Drehkrankheit  auffasst.  Eine  Verwechslung  der  Kreuz- 
drehe mit  Traberkrankheit  endlich  lässt  sich  bei  Berücksichti- 
gung der  anderweitigen  Kennzeichen  der  letzteren,  besonders  des  sog. 
Gnubbems,  unschwer  vermeiden. 

Prognose.  Die  besonders  während  des  zweiten  Stadiums  scheinbar 
günstige  Prognose  der  Drehkrankheit  ist  in  Wirklichkeit  eine  sehr 
ungünstige,  weil  die  Krankheit  an  sich,  ohne  eingeleitete  Behand- 
lung, sicher  tödtlich  verläuft  und  weil  auch  das  therapeutische 
Vorgehengegen  dieselbe  durchschnittlich  nur  ein  Drittel 
der  Kranken  zu  retten  vermag.  Aus  diesem  Grunde  ist  besonders 
bei  Fleischschafen  frühzeitiges  Schlachten  das  Beste.  Die  Ansichten 
über  den  Werth  der  Behandlung,  welche  ausschliesslich  eine  operative 
ist,  sind  zwar  sehr  getheilt;  wir  glauben  jedoch  mit  Dammann, 
Möller  u.  A.,  dass  dieselbe  niemals  im  Stande  ist,  Massenverluste 
abzuhalten  und  daher  auch  im  Falle  eines  seuchenhaften  Auftretens 
der  Krankheit  nicht  in  den  Vordergrund  gestellt  werden  darf. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Drehkrankheit  ist,  abgesehen 
von  der  Prophylaxe,  lediglich  eine  operative  und  besteht  in  der 
Entfernung  der  Cönurusblasen  aus  dem  Gehirn.  Diese  schon 
sehr  alte,  unter  den  Hirten  als  „Dippelbohren"  bekannte  Operation 
ist,  wie  schon  erwähnt,  weniger  für  Enzootieu,  als  für  spora- 
dische Erkrankungsfälle    zu  empfehlen.     Die   Erklärung   für 
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die  Thatsache,  dass  die  operative  Entfernung  der  Blasen  nur  etwa 
bei  einem  Drittel  der  erkrankten  Thiere  von  Erfolg  begleitet  ist,  liegt 
zunächst  darin,  dass  die  Blase  häufig  überhaupt  nicht  auffindbar  oder 
für  die  Operation  viel  zu  tief  gelegen  ist,  sowie  dass  bei  einem  Drittel 
der  drehkranken  Schafe  mehrere  Blasen  im  Gehirn  vorkommen.  So- 
dann aber  können  sich  an  die  Operation  Blutungen  oder  eiterige  Ent- 
zündungen des  Oehimes  anschliessen  und  endlich  bleibt  bei  manchen 
Thieren  trotz  günstigen  Verlaufes  der  Operation  der  Erfolg  doch  aus, 
weil  die  anatomischen  und  functionellen  Störungen  im  Grehime  zu  hoch- 
gradige sind.  Für  die  Vornahme  der  Operation  sind  vor  Allem  selbst 
zwei  Momente  von  Bedeutung:  die  Ermittelung  des  Sitzes  der  Blase 
und  die  Operationsmethode. 

1.  Allgemeine  diagnostische  Anhaltspunkte  über  den  Sitz  der 
Blase.  Ist  der  Sitz  der  Blase  weder  durch  Palpation  noch  durch  Per- 
cussion  zu  ermitteln,  so  kann  man  zur  Bestimmung  desselben  die  Hal- 
tung des  Kopfes  (bei  schief  getragenem  Kopfe  entspricht  gewöhnlich 
die  tiefer  gehaltene  Kopfhälfte  dem  Sitze  der  Blase)  und  insbesondere 
die  Art  mid  Weise  der  Bewegungsstörung  benützen.  Es  haben  sich 
nämlich  im  Laufe  der  Zeiten  in  Folge  vielfacher  Vergleichung  der 
klinischen  Erscheinungen  mit  den  anatomischen  Veränderungen  gewisse 
diagnostische  Anhaltspunkte  ergeben,  welche  indess,  was  zum  Voraus 
bemerkt  sein  soll,  nicht  selten  im  Stiche  lassen.  Es  kann  sich  also 
immer  nur  um  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  handeln. 
Die  einzelnen  Punkte  sind  folgende: 

a)  bei  Reitbahnbewegung  liegt  die  Blase  oberflächlich  in  den 
grossen  Qehimhemisphären  und  zwar  auf  der  dem  Centrum  des  be- 
schriebenen Kreises  zunächst  liegenden  Seite; 

b)  bei  rechtsseitiger  Zeigerbewegung  entweder  auf  oder  in 
der  Tiefe  der  rechten  Hemisphäre,  oder  aber  auf  dem  Boden  des 
linken  Ventrikels;  bei  linksseitiger  auf  der  entgegengesetzten  Seite 
(linke  Hemisphäre,  rechter  Ventrikel); 

c)  beim  Traber  am  vorderen  Ende  der  Hemisphäre  (Stimlappen); 

d)  beim  Schwindler  seitlich  im   Klein-  oder  Grosshimlappen; 

e)  beim  Segler  zwischen  Gross-  und  Kleinhirn; 

f)  bei  Rollbewegung  an  der  Basis  des  Kleinhirns. 

2.  Von  Operationsmethoden  können  nur  zwei  in  Betracht  kommen: 
die  Trepanation  und  die  Trokarirung.  a)  Zur  Trepanation  bedient 
man  sich  bei  Schafen  einer  etwa  1  cm  im  Durchmesser  haltenden 
Krone,  beim  Rinde  der  für  Pferde  gebräuchlichen ;  die  Mittellinie  des 
Schädels  ist  wegen  der  darunter  befindlichen  Längsblutleiter  womöglich 
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ZU  vermeiden.  Die  Hauptoperationsstelle  befindet  sich,  wenn 
die  Blase  äussetlich  nicht  nachweisbar  ist,  bei  männlichen 
Schafen  12  mm  hinter  der  Mitte  des  Hornes,  bei  weiblichen 
16 — 20  mm  hinter  dem  Hornfortsatze,  die  Entfernung  von  der 
Mittellinie  soll  dabei  mindestens  5  mm  betragen ;  diese  Stelle  entspricht 
der  Mitte  des  Hinterlappens.  Erst  in  zweiter  Linie  kommt  die  Stelle 
unmittelbar  hinter  der  inneren  Ecke  des  Homes  resp.  des  Hornfort- 
satzes  (hinterer  Theil  des  Yorderlappens)  in  Betracht.  Beim  Rind 
trepanirt  man,  wenn  die  Blase  durch  Percussion  nicht  nach- 
weisbar ist,  die  Stirnhöhle  4  cm  vom  Augenbogen  und 
2  cm  von  der  Mittellinie  entfernt.  Ueber  die  Ausführung  der 
Trepanation  beim  Schaf  und  Rind  vergleiche  die  Handbücher  der 
Operationslehre,  b)  Die  Trokarirung  der  Schafe  wird  in  der  Weise 
ausgeführt,  dass  die  Blase  mittelst  eines  Saugtrokarts  angestochen  und 
entleert,  und  sodann  auch  die  Blasenwand  angesaugt  und  entfernt 
wird.  Bei  der  Operation  nach  Zeden  wird  zunächst  ein  Trokart 
fingerbreit  hinter  den  Hörnern  eingestochen,  das  Stilet  herausgezogen, 
worauf  der  wässerige  Blaseninhalt  zum  Theil  von  selbst  ausfliesst,  zum 
Theil  mittelst  einer  durch  die  Höhlung  der  Hülse  eingeführten  Saug- 
spritze entfernt  wird;  die  Wandung  der  Blase  wird  sodann  durch  die 
für  sich  allein  eingeführte  Saugspritze  angesaugt  und  mit  der  Pincette 
herausgenommen.  Dam  mann  hat  dieses  Verfahren  dahin  modificirt, 
dass  er  den  Trokart  zunächst  nur  1  cm  tief  und  dann  erst  tiefer  ein- 
sticht, wenn  auf  diese  Weise  die  Blase  nicht  getroflFen  wird ;  ausserdem 
soll  die  Spitze  des  Trokarts  etwas  nach  einwärts  gerichtet  werden, 
im  Nothfall  werden  alle  vier  oben  bezeichneten  Stellen  (rechts  und 
links  hinter  dem  Hom  und  an  der  Innenecke  des  Homes),  und  selbst 
das  Centrum  derselben  neben  der  Mittellinie  trokarirt.  Die  Erdt'sche 
Modification  endlich  besteht  darin,  dass  für  dickere  Schädel  ein  Loch- 
eisen verwendet  und  der  Trokart  schräg  von  vom  und  innen  einen 
Finger  breit  vom  Homzapfen  nach  hinten  und  ebensoweit  von  der 
Mittellinie  entfernt  eingestochen  wird;  die  Spalten  der  Canüle  sind 
dabei  gezähnelt  zum  Festhalten  und  Herausziehen  der  Blasenmembran. 
3.  Prophylaxe.  Offenbar  wichtiger  als  die  operative  Behandlung 
ist  die  Vorbeugung  der  Drehkrankheit.  Sie  besteht  in  der  möglichsten 
Vernichtung  des  Krankheitserregers  durch  das  Abtreiben  der  Band- 
würmer bei  den  Schäferhunden,  welches  jährlich  mehrere  Male 
vorgenommen  werden  sollte,  sowie  durch  das  Verbrennen  oder 
Kochen  des  Gehirns  drehkranker  Schafe.  Auch  dürfte  in 
Gegenden,  wo  die  Drehkrankheit  häufig  vorkommt,   das  Zurückhalten 
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der  Lämmer  und  Jährlinge  vom  Weidegange,  also  Stallfütterung 
trotz  der  finanziellen  Nachtheile  immerhin  angezeigt  sein.  Die  von 
andern  Seiten  empfohlene  Ausrottung  auch  sonstiger  Bandwurmträger 
wie  der  Füchse,  Wölfe  und  Marder,  ist  jedenfalls  von  mehr  neben- 
sächlicher Bedeutung. 

Bollkrankheit  der  Hunde.  Im  Anschluss  an  die  Drehkrankheit  lässt 
sich  wobl  auch  am  besten  die  sog.  Rollkrankheit  der  Hunde  kurz  be- 
sprechen. Dieselbe  besteht  im  anfallsweisen  Auftreten  der  Bollbewegungen 
bei  sonst  scheinbar  gesunden  Hunden,  wobei  zunächst  der  Kopf  schief  ge- 
halten und  dann  der  ganze  Körper  mehrmals  um  seine  Längsachse  gedreht 
wird.  Störungen  des  Bewusstseins  scheinen  dabei  zu  fehlen.  Die  Ursachen 
dieser  offenbar  auf  eine  Äff ection  des  Kleinhirns  hinweisenden  Krank- 
heit sind  verschieden,  im  Allgemeinen  aber  wenig  bekannt.  Wir  haben  in 
einigen  Fällen  bei  der  Section  hämorrhagische  Herde  am  Schläfen- 
lappen und  an  den  Kleinhirnschenkeln  vorgefunden,  welche  traumatischen 
Ursprungs  waren.  Nicht  selten  beobachtet  man  sodann  die  Bollkrankheit 
im  Verlaufe  der  nervösen  Staupe  und  der  Gehirnentzündung  als 
Ausdruck  einer  Herdaffection  in  der  Gegend  des  Cerebellums.  In  einem 
vereinzelten  Falle  beobachteten  wir  die  Krankheit  als  Beflexerscheinung, 
bedingt  durch  Verstopfung  (recidivirend).  Mauri  nimmt  eine  Embolie 
in  die  Gefässe  des  Cerebellums  an,  indem  er  in  2  Fällen  eine  umschriebene 
Erweichung  des  Kleinhirns  nachwies.  Die  relativ  besten  Resultate  bezüg- 
lich der  Behandlung  erzielten  wir  durch  die  Verabreichung  von  Sul- 
fonal  (0,5—2,0),  Hypnon  (0,25—2,0)  und  Urethan  (2—20,0).  Unter  70,000 
in  den  Jahren  1886—1894  dem  Berliner  Spitale  zugefuhrten  Hunden  be- 
fanden sich  nur  33  Fälle  von  Bollkrankheit. 
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Literatur.  —  Jessen,  Mag.,  1835.  S.  330.  —  Dabrigeon,  ReCj  1835.  —  Gurlt,  Mag., 
1838.  S.  505.  —  HiLDACH,  Ibid.,  1845.  S.  331.  —  Düprey,  Rep.,  1847.  S.  244.  — 
H  BouLEY  et  GouBAüx,  Eec.y  1847.  —  Bedwood,  The  Vet.,  1853.  —  Leblakc, 
Rec.j  1854.  —  Goübaux,  Ibid,,  1855.  —  Vernant,  Ibid.,  1863.  —  Chaüveau,  J,  de 
Lyon,  1863.  —  Schuhmacher,   Thrzt.,  1864.  S.  60.  —  Bizot,   Ibid.,   1865.  S.  87. 

—  BruckmOller,  Path.  Zootomie,  1869.  S.  292.  —  Köhne,  H.  J.  B.,  1872.  S.  26.  — 
Bat,  ä.  de  Brux.,  1872.  S.  552.  —  Mollereau,  A.  d'Alf.,  1879;  Buü.  soc.  centr., 

1890.  —  Lydtin,  B.  th.  M,,  1881.  S.  20.  —  Bonnet,  M.  J.  B.,  1882.  S.  110.  — 
Chüchu,  Bull.  soc.  cenir.,  1883.  —  Mägnin,  Ibid.,  1884.  —  Matthews,  The  vet. 
journ.,  1885.  —  Krrr,  M.  J.  B.,  1885/86.  S.  66.  —  Cad^ac,  Revue  vä.,  1886.  — 
Haas,  Th.  R.,  1887.  S.  41.  —  Brisavoine,  Rec,  1887.  —  Joly,  Fresse  »A.,  1888. 

—  ScHOBERTH,  Th.  R.,  1888.  S.  275.  —  Eckardt,  W.f.Th.,  1888.  S.  385;  mit 
Literatur.  —  Candwell,  The  vet.  journ.,  Bd.  27.  S.  17.  —  Both,  Schw.  Ä.,  1888. 
S.  57.  —  Trasbot,  Bull.  soc.  centr.,  1889.  —  Kösler,  Rep.,  1889.  S.  297.  — 
Gratu,  A.  de  Brux.,  1889.  S.  247.  —  Hollander,  Dan.  Zeitschr.  f.  Thiermed^ 
1889.  S.  114.  —  Zeitschr.  f.  Vet.,    1889.  S.  210  u.  302.  —  Hoffmann,    Th.  Chir., 

1891.  S.  5.  —  Djeckerhoff,  Spec.  Path.,  1892.  S.  688.  —  Wispauer,  W.  f.  Th., 
1893.  S.  429.  —  Cadiot  u.  Boger,  Soc.  de  BioL,  1893.  —  Fletscher,  J.  of  comp., 
IV.  S.  261.  —  Walley,  Ibid.,  V.  S.  162.  —  Bdtherford,  Ibid.,  VI.  S.  72.  - 
Butler,  Ibid.,  1892.  S.  67.  —  Zernecke,  B.  th.  TT.,  1894.  S.  256.  —  Pieckzynski, 
Z.  f.  Vet.,  1894.  S.  214.  —  Bievel,  B.  th.  W.,  1894.  S.  219.  —  KOhnau,  Hamb. 
N.  f.  Th.,   1895.   S.  195.  —  Kitt,   Path.anat.  Diagn.,   1895.  II.  Bd.  S.  603.   - 
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Pkrrüssel,  Progr,  «Ä.,  1895.  —  B,  Mü.  V,  B.  pro  1895.  S.  28.  —  Jacoulkt,  Joly, 
Jacotin,  Buü,  80C.  centr.,  1896.  S.  124.  —  Bauvjllet,  Labat,  Revue  vit,,  1896.  — 
Blanc,  J,  de  Lyon,  1896.  S.  277.  —  Freytao,  S,  J.  B,  pro  1896.  S.  140.  —  Pen- 
BCRTHT,  J,  of  comp.,  1897.  —  D0RO8CHINKO,  Pet.  Ä.y  1897.  —  KOnnkmann  ,  D.  ih. 
W.,  1898.  S.  153.  —  MüNRO,  Vet.journ.,  1898.  —  Pkter,  B,  ih.  W.,  1898.  S.505. 
— -  Cadiot,  Etud,  de  Path.,  1899.  S.  308.  —  Dexler,  Die  Nervenkrankheiten  des 
Pferdes,  1899.    Mit  Literatur. 

Vorkommen.  Die  im  Allgemeinen  seltenen  Oehirntumoren 
kommen  am  häufigsten  an  den  Adergefiechten  in  Form  von  Cholestea- 
tomen oder  Margaritomen  (die  indess  gar  nicht  selten  keine  Stö- 
rungen nach  sich  ziehen),  Melanomen,  Psammomen,  Fibromen, 
Myxomen  und  Cysten;  sodann  an  den  Gehirnhäuten  als  Sarkome 
und  Lipome  der  Dura,  Ephitheliome,  Dermoid-  und  Zahn- 
cysten;  in  der  Gehimsubstanz  als  Gliome,  Gliosarkome  und 
Odontome  und  endlich  als  Exostosen,  Chondrome,  Sarkome 
und  Carcinome  der  Schädelwand  vor.  üeber  tuberkulöse 
Geschwülste  vergl.  das  Kapitel  der  Tuberkulose;  über  Parasiten  das 
der  Gehirnentzündung  und  des  Dummkollers,  sowie  der  Drehkrankheit. 

Sjrmptome.  Die  Erscheinungen,  welche  durch  die  Gehirntumoren 
herbeigeführt  werden,  sind  bald  die  der  Gehirnentzündung  im  All- 
gemeinen, bald  die  des  Dummkollers  oder  der  Gehirnapoplexie.  Ins- 
besondere sind  Herd  Symptome  ein  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
charakteristisches  Kennzeichen  derselben,  indess  fehlen  diese  auch  sehr 
häufig.  Aehnlich,  wie  man  dies  auch  bei  Qehimverletzungen  beob- 
achtet, reagiren  nämlich  die  einzelnen  Theile  des  Gehirns  ganz  ver- 
schieden auf  Geschwülste.  Sitzen  die  letzteren  in  weniger  wichtigen 
Gehimgegenden ,  so  z.  B.  im  Mittelhirn  oder  im  Corpus  striatum,  so 
können  sie  lange  Zeit  hindurch  und  selbst  für  immer  ohne  äusser- 
lich  sichtbare  Krankheitserscheinungen  bleiben.  Diese  treten 
überhaupt  nur  auf,  wenn  functionell  wichtige  Gehimpartien,  so  na- 
mentlich die  Grosshirnhemisphären  mit  ihren  psychomotorischen  Centren 
oder  die  Basis  des  Gehirns  mit  den  Austrittsstellen  der  12  Gehirn- 
nerven, betroffen  werden.  Bei  der  begrenzten  Natur  der  Himgeschwülste 
sind  auch  die  Functionsstörungen  für  gewöhnlich  begrenzt.  Man  nennt 
diese  begrenzten  Störungen  Herdsymptome.  Ohne  diese  Herd- 
symptome, welche  allmählich  zunehmen  und  wobei  irgend  eine  äussere 
oder  innere  Veranlassung  nicht  aufzufinden  ist,  kann  während  des 
Lebens  eine  Vermuthung  bezüglich  des  Vorhandenseins  von  Gehirn- 
tumoren nicht  aufgestellt  werden ;  eine  sichere  Diagnose  ist  überhaupt 
nicht  möglich.  Bei^  den  einzelnen  in  der  Literatur  beobachteten  Fällen 
sind   als   Symptome    aufgeführt :     Drehen    nach    einer    Seite, 
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Schwindel,  Gleichgewichtsstörungen,  epileptif or me  An- 
fälle, psychische  Aufregung,  Amaurose,  einseitige  Atrophie 
der  Kaumuskeln,  Hemiplegien,  Hemiatrophien,  Hemi- 
anästhesien,  locale  Muskellähmung  (Monoplegie)  u.  s.  w.  Von 
Wichtigkeit  für  die  Diagnose  ist  besonders  die  Mitbetheiligung 
der  Oehirnnerven  an  der  Lähmung,  so  der  Augenmuskelneryen, 
des  Sehnerven,  der  motorischen  Trigeminusfasern  (Kau- 
muskelnerven),  des  Facialis  und  Hypoglossus;  sie  deutet  auf  einen 
basalen  Sitz  des  Tumors  hin.  lieber  das  Aufkreten  der  beim  Menschen 
für  Gehirntumoren  ebenfalls  charakteristischen  Stauungspapille 
ist  bei  den  Hausthieren  bis  jetzt  noch  nichts  bekannt.  Dieselbe  er- 
klärt sich  aus  der  Steigerung  des  öehimdruckes  durch  den  Tumor, 
wodurch  die  Cerebrospinalflüssigkeit  in  die  Lymphscheiden  des  Opticus 
gedrängt  und  so  ein  Oedem  der  Lamina  cribrosa  mit  secundärer 
Compression  der  Papillargefässe  und  venöse  Stauung  in  der  Papille 
hervorgerufen  wird. 


Sonnenstich  nnd  Hitzschlag. 

Literatur.  —  Pranoi,  Rec^  1860.  —  Dintkr,  S.  J,  B.,  1866.  S.  68.  —  Hering,  Rep., 
1868.  S.  308.  —  BoüLEY,  Itec,,  1875.  —  Dutiküsart,  A,  de  Brux.,  1872.  —  Spoonkr 
Hart,  The  Vet,,  1872.  —  Benjamin,  Rec,,  1875.  —  Elktti,  Giom.  di  med,  vet., 
1875.  —  LoHRKR,  Pr,  M,,  1876.  S.  42.  —  Siedamorotzky,  S,  J.  B.,  1878.  S.  10.  — 
Mozer,  Rep.,  1885.  —  Jewsejenko,  Pet,  A.,  1885.  —  Gavard,  J,  de  Lyon,  1888. 
S.  245.  —  KoBER,  Rep.,  1888.  S.  256.  —  Plassio.  Giom,  di  vet.  müit,  1889.  — 
Bartkb,  Z,  f.  Vet.,  1889.  S.  242;  D,  th.  W.,  1897.  S.  143.  —  Boüroäs,  Revue  tH., 
1890.  —  Kroening,  Z.  f.  Vet.,  1890.  S.  149.  —  Pr,  MÜ,  V,  B.,  1891.  S.  97;  1895. 
S.  70;  1896.  S.  77.  —  Bonoartz,  B.  th.  TT.,  1892.  S.  544.  —  Leyendecker,  B,  th, 
M.y  1892.  S.  109.  —  Ostermann,  B,  th.  TT.,  1893.  S.  547.  —  Anacker,  Thrzt., 
1894.  S.  1.  —  Spooner  Hart,  The  Vet.,  1894.  —  B.  Mil.  V,  B,  pro  1894  u.  1896. 

Begriff  nnd  Wesen.  Während  bis  vor  kurzem  in  der  humanen 
wie  in  der  Veterinären  Medicin  die  Benennungen  „Sonnenstich"  und 
„Hitzschlag"  vielfach  als  gleichbedeutende  Bezeichnungen  gebraucht 
werden,  haben  neuere  Untersuchungen  gelehrt,  dass  beide  Begriffe  zu 
trennen  sind,  indem  sie  verschiedene  Affectionen  darstellen.  Wenn 
auch  über  das  eigentliche  Wesen  beider  endgiltige  Einigkeit  noch 
nicht  erzielt  ist,  so  lässt  sich  doch  zur  Zeit  Folgendes  über  das  Ver- 
hältniss  derselben  zu  einander  sagen: 

1.  Der  Sonnenstich  (Coup  de  soleil  der  Franzosen)  ist  eine 
durch  die  directe  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen  auf  den 
Schädel  (Gehirn  und  verlängertes  Mark)  erzeugte  Gehirn- 
affe et  ion.     In  leichteren  Graden  handelt  es  sich  nur  um  eine  Ge- 
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hirnhyperämie  mit  den  entsprechenden  Symptomen.  In  schwereren 
Oraden  liegt  jedoch  entweder  eine  Lähmung  der  Lebenscentren 
im  verlängerten  Marke,  namentlich  des  Athmungscentrums,  oder  eine 
Gehirnentzündung  oder  blutige  Gehirnapoplexie  vor. 

2.  Der  Hitzschlag  (Coup  de  chaleur  der  Franzosen)  wird  da- 
gegen durch  eine  Ueberhitzung  des  Körpers,  verbunden  mit 
zu  grosser  Anstrengung  bei  gleichzeitig  verhinderter 
Wärmeabgabe  verursacht.  Er  kommt  hauptsächlich  bei  Pferden 
vor,  welche  während  starker  Hitze  überangestrengt  worden  sind,  so  z.  B. 
im  Krieg  und  Manöver,  ferner  bei  Treibschweinen  und  Treibherden 
von  Schafen  und  Rindern.  Besonders  empfindlich  sind  fette,  an  den 
Transport  nicht  gewöhnte  Schweine.  Oflfenbar  gehören  mehrere  in 
der  Literatur  als  »Sonnenstich"  verzeichnete  Fälle  beim  Pferde  hieher. 
Deber  das  Wesen  des  Hitzschlages  und  die  Todesursache  herrscht 
noch  keine  Uebereinstimmung.  Nach  der  einen  Ansicht  ist  das  Wesent- 
liche eine  Blutveränderung  (Zerstörung  von  rothen  Blutkörperchen, 
saure  Reaction  des  Blutes,  zu  grosse  Ansammlung  von  Kohlensäure, 
Milchsäure,  Harnstoff  in  demselben,  urämische  Autointoxication),  nach 
der  anderen  eine  schwere  Innervationsstörung  in  Form  einer 
Störung  der  Wärmeregulirung  mit  abnorm  hoher  Innen- 
temperatur und  trüber  Schwellung  besonders  der  Gehirn- 
ganglienzellen.  (Die  Temperatur  steigt  bis  43  ®C.  und  darüber.) 

Sjrmptome.  1.  Die  Erscheinungen  des  Sonnenstichs  treten  ge- 
wöhnlich plötzlich,  ohne  Vorboten,  auf.  Im  Unterschiede  zum 
Hitzschlage  fehlt  ferner  im  Anfang  und  zuweilen  auch 
während  des  ganzen  Verlaufs  eine  fieberhafte  Temperatur- 
steigerung. Je  nach  den  Veränderungen  im  Gehirn. sind  die  Sym- 
ptome verschieden.  Entweder  zeigt  sich  das  Krankheitsbild  der  Ge- 
hirnhyperämie und  Gehirnentzündung:  Unruhe,  Aufregung,  Tob- 
sucht, Krämpfe,  Trismus,  Erbrechen,  oder  es  tritt  plötzlicher, 
apoplektiformer  Tod  ohne  weitere  Krankheitserscheinung  ein,  oder  end- 
lich sterben  die  Thiere  unter  den  Erscheinungen  einer  fortschreitenden 
Athmungslähmung.  In  einem  von  Bartke  mitgetheilten  Falle 
von  Sonnenstich  bei  einem  Pferde  zeigten  sich  Unruheerscheinungen, 
Scharren,  starke  Röthung  der  Kopfschleimhäute,  heftige  Tobsucht  und 
Brechanstrengungen;  nach  3stündiger  Krankheitsdauer  trat  der  Tod 
ein.  Benjamin  beobachtete  bei  einem  Hunde,  welcher  den  ganzen 
Tag  den  brennenden  Sonnenstrahlen  ausgesetzt  war,  ausgesprochen 
wuthähnliche  Erscheinungen.   Siedamgrotzky  beobachtete  bei  einem 
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Hunde,  welcher  an  einem  heissen  Julitage  in  brennendster  Sonnen- 
hitze an  der  Kette  lag  und  plötzlich  ohne  weitere  Krankheitserschei- 
nungen verendete,  die  Gehimoberfläche  lebhaft  injicirt  und  mit  kleinen 
Blutungen  durchsetzt,  zwischen  Dura  und  Arachnoidea  eine  bedeutende 
Menge  blutig-seröser  Flüssigkeit,  sowie  die  Schnittfläche  des  Gehirns 
und  verlängerten  Markes  von  zahlreichen  kleineren  Blutungen  bedeckt. 
Für  die  Unterscheidung  des  Sonnenstichs  vom  Hitzschlag  ist  endlich 
von  Wichtigkeit,  dass  die  genannten  Zufälle  ohne  vorausgegangene 
Anstrengung  oder  Bewegung  auftreten. 

2.  Die  Erscheinungen  des  Hitzschlages  äussern  sich  in  Er- 
müdung während  der  Arbeit,  starkem  Schwitzen,  bedeutender 
Steigerung  der  Innentemperatur,  heftiger  Athemnoth,  grosser 
Angst,  pochendem  Herzschlag,  hoher  Pulszahl,  schwachem,  un- 
fühlbarem Pulse,  anfangs  Erweiterung,  später  Verengerung  der  Pupille, 
Schwanken,  Taumeln,  Ohnmacht,  Zusammenstürzen,  Zittern, 
Zuckungen,  zappelnden  Bewegungen  der  Beine  und  allmählichem  Ein- 
tritte des  Todes.  Heilungen  sind  selten.  Bei  der  Section  findet 
man  eine  schwarzrothe  (dunkle)  Farbe  und  dickflüssige  Consistenz  des 
Blutes,  Trockenheit  der  Muskulatur,  sowie  Hyperämie,  besonders  der 
Lunge  und  des  rechten  Herzens.  Werden  Thiere  bei  starker  Sonnen- 
hitze gleichzeitig  überangestrengt,  so  kann  sich  das  Krankheitsbild 
des  Sonnenstichs  mit  dem  des  Hitzschlages  combiniren. 

In  der  preussischen  Armee  erkrankten  von  1890 — 1895  120  Pferde 
an  Hitzschlag,  von  denen  115  =  96  Proc.  starben.  lieber  mehrere 
solche  Fälle  hatBartke  ausführlicher  berichtet.  Fast  sämmtliche  er- 
eigneten sich  im  September  während  des  Manövers  bei  hoher  Aussen- 
temperatur,  schwüler,  drückender  Luft  und  nach  bedeutenden  An- 
strengungen. Alle  Erkrankten  zeigten  grosse  Ermattung;  einige  starben, 
bevor  sie  den  Stall  erreichen  konnten,  auf  freiem  Felde.  Die  anderen 
schwankten  und  stürzten  unter  Athemnoth  und  starkem  Schweiss- 
ausbruch  zusammen,  nachdem  sie  in  den  Stall  gefühi*t  worden  waren. 
Bei  allen  war  pochender  Herzschlag  vorhanden,  der  bei  einigen  so 
stark  war,  dass  er  am  ganzen  Körper  gefühlt  und  noch  in  der  Ent- 
fernung gehört  wurde.  Die  sichtbaren  Schleimhäute  waren  dunkelroth 
gefärbt.  Der  Tod  erfolgte  rasch  unter  den  Erscheinungen  der  Er- 
stickung. Einen  ähnlichen  Fall  hatKröning  beschrieben.  Die  Innen- 
temperatur betrug  hier  40,6  ®  C.  und  blieb  eine  volle  Woche  auf  dieser 
Höhe;  das  Pferd  konnte  erst  nach  5 wöchentlicher  Kraukheitsdauer 
wieder  zum  Dienst  verwendet  werden. 
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Differentialdiagnose.  Ueber  die  Unterscheidung  des  Hitz- 
schlags vom  Sonnenstich  ist  bereits  das  Wichtigste  bemerkt  worden. 
Beide  Affectionen  können  femer  verwechselt  werden  mit  Gehirn- 
hyperämie, Gehirnentzündung,  Gehirnapoplexie,  Schwindel, 
Ohnmacht,  Epilepsie,  Milzbrand,  Stäbchenrothlauf,  Ver- 
giftungen. Beim  Schweine  ist  insbesondere  die  Möglichkeit  der 
Verwechslung  mit  Bothlauf  von  practischer  (forensischer)  Bedeutung. 
Die  Entscheidung  ist  hier  lediglich  mittelst  der  Section  herbeizu- 
führen; dem  ziemlich  negativen  Sectionsbefund  beim  Hitzschlag  stehen 
die  charakteristischen  Veränderungen  des  Rothlaufs:  Gastroenteritis, 
Schwellung  der  Leber  und  Milz,  Nephritis,  Bacillen  im  Blute  gegenüber. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  bei  beiden  Krankheiten  in 
Abkühlung  (vergl.  die  Behandlung  der  Gehirnentzündung),  Ruhe, 
Wasserzufuhr  und  Verabreichung  von  Excitantien.  insbesondere 
der  subcutanen  Injection  von  Campher ,  Aether ,  Alkohol ,  Atropin, 
Hyoscin,  Coflfein,  Veratrin,  Strychnin  u.  s.  w.  Auch  Chinin,  sowie 
bei  sehr  beschleunigtem  Herzschlag  Chloroform  wird  neuerdings  em- 
pfohlen. 

Blitzschlag. 

Literatur.  —  Hering,  Rep.,  1846.  S.  273;   1851.  S.  228;  Spec.  Path.,  1858.  S.  580. 

—  OziOL,  Rep,,  1847.  S.  318.  —  Curdt,  Ibid,,  1848.  S.  86.  —  Basse,  Ibid,,  1871. 
S.  320.  —  Römer,  ThrzL,  1873.  S.  184.  —  Steinhoff,  Mag.y  1874.  S.  418.  — 
Anacker,  B.  A.,  1885.  S.  229.  —  Vandewallb,  Belg.  Bull,  1885.  —  Böllmann, 
Bec,  1885.  S.  734.  —  Schmidt,  Th.  Ä.,  1887.  S.  278.  —  Collard,  Eec,  1887.  — 
Zeitschr.  f.  Vet.,  1889.  S.  406.  -  Tereo,  Th.  Rdsch.,  1890.  S.  229.  —  Hoffmakn, 
Th,  Chir.,  1891.  S.  21.  —  Wetterwik,  Tidsskr.  f.  Vet,  1891.  S.  244.  —  Diecker- 
HOFF,  Spec.Paih.,  1892.  S.  699.  ~  Tapken,  M.  f.  p.  Th.,  IV.  S.  15.  —  Macks, 
B.  A.,  1893.  S.  314.  —  Utz,  D.  th.  W.,  1894.  S  140.  —  Haokmann,  Z.  f.  Vet, 
1893.  S.  210.  —  Hartenstein.  S.  J.  J?.,  1894.  S.  121.  —  P.  Mil.  V.  B.  pro  1894. 

—  Günther,  Z.  f.  Vet.,  1895.  S.  70.  —  Wilhelm,  Wolf,  Möbius,  S.  J.  B.  pro 
1895,  1896  u.  1898.  —  Jacutin,  Rec,  1896.  —  Müller,  B.  A.,  1897.  S.  199.  — 
Andr^,  L'Echo  v4t.y  1899.  —  Dexler,  Die  Nervenkrankheiten  des  Pferdes,  1899. 
S.  26S.     Mit  Literatur.  —  Fröhner,  Allgemeine  Chirurgie,  1900.  S.  306. 

Vorkommen.  Am  häufigsten  werden  Weidethiere,  so  Rinder, 
Pferde  und  Schafe,  sowie  Militärpferde  vom  Blitze  getroffen.  Schlägt 
der  Blitz  in  einen  Stall,  so  werden  zuweilen  nur  diejenigen  Thiere  ge- 
troffen, welche  stehen.  Je  nach  der  Intensität  des  Blitzstrahles  und 
der  directen  oder  indirecten  Einwirkung  auf  die  betreffenden  Thiere 
sind  die  Folgen  des  Blitzschlages  verschieden. 

Sjrmptome.  Die  Wirkung  des  Blitzes  ist  entweder  eine  das 
Nervensystem   elektrisch   erschütternde  oder  die  Haut  verbrennende, 
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oder  die  Weichtheile  zerreissende.  Starke  Blitzstrahlen  tödten  mo- 
mentan, apoplektiform  durch  Lähmung  des  Nervensystems.  Schwä- 
chere Strahlen  oder  solche,  welche  in  der  Nähe  einschlagen,  erzeugen 
vor  Allem  verschiedenartige  Betäubungs-  und  Lähmungszu- 
s  tan  de.  Manche  Pferde  erholen  sich  danach  sofort  wieder,  indem 
die  Schwäche  und  Betäubung  rasdi  vorQbergehen.  Bei  anderen  hinter- 
lässt  d^  Kitzschlag  eine  mehrere  Stunden  andauernde  Betäubung, 
wie  man  sie  nach  Gehirnerschütterungen  beobachtet.  Nicht  selten 
bleiben  Lähmungen  einzelner  Extremitäten,  eines  Ohres,  der  Unter- 
lippe einer  Seite  (Facialislähmung),  Schlinglähmung,  Erblindung, 
Taubheit,  Hemiplegien  oder  Lähmung  der  ganzen  Nachhand  in  Form 
von  Paresen  und  Paralysen  zurück.  Die  Paresen  zeichnen  sich  durch 
einen  relativ  günstigen  Verlauf  aus.  Doch  gibt  es  auch  vereinzelte 
Fälle,  in  welchen  unheilbare  Lähmungen,  namentlich  Kreuzlähmung, 
zurückbleiben  (eigene  Beobachtung  beim  Pferd).  Zuweilen  bedingt 
der  Blitz  äusserliche  Verletzungen.  Auch  beobachtet  man  auf 
der  Haut  streifenförmige,  oft  gabelförmig  oder  zickzack- 
förmig  verzweigte  Linien  oder  Figuren,  welche  die  Bahn  des 
Blitzstrahles  bezeichnen  (sog.  «Blitzfiguren")  und  von  der  Auflösung  des 
Hämoglobins  in  den  Blutgefässen  und  seiner  Diffusion  in  die  Nach- 
barschaft derselben  herrühren.  Zuweilen  werden  bei  weissgefleckten 
Rindern  nur  die  weissen  Hautstellen  betroffen.  Oder  der  Blitz  ver- 
brennt in  breiterer  Ausdehnung  die  vorstehenden  Schutzhaare,  so 
Wimpern  und  Schopfhaare.  Neben  diesen  oberflächlichen  Verseng- 
ungen kommen  tiefere  Verbrennungen  der  Cutis,  Subcutis  und  der 
Muskulatur  mit  Zerreissung  und  Schwarzfärbung  der  Muskeln  vor. 
In  tödtlichen  Fällen  beobachtet  man  zuweilen  Blutungen  aus  Maul 
und  Nase.  —  Aehnlich  sind  die  Wirkungen  starker  elektrischer 
Ströme. 

Anatomischer  Befund.  Mit  Ausnahme  der  localen  Verände- 
rungen ist  der  Leichenbefund  beim  Blitzschlage  nicht  sehr  charakte- 
ristisch. Man  findet  in  der  Hauptsache  eine  starke  Füllung  des  Venen- 
systems, dunkles,  dünnflüssiges  Blut,  rasche  Fäulniss  der  Cadaver, 
unvollständige  Todtenstarre,  sowie  kleine  Hämorrhagien  in  den  inneren 
Organen  (Gehirn,  Nieren,  Lunge  etc.)  und  unter  den  serösen  Häuten. 
Zuweilen  erhält  man  auch  ein  rein  negatives  Resultat. 

Therapie.  Dieselbe  ist  eine  rein  symptomatische.  Die  Be- 
täubung behandelt  man  mit  Excitantien  (Campher,  Spiritus,  Aether, 
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Ammoniak,  kohlensaures  Ammon,  Veratrin,  Atropin,  Coffein,  Hyoscin), 
die  Lähmung  mit  hautreizenden  Mitteln  (Frottiren,  Massiren,  Elek- 
tricität,  reizende  und  scharfe  Einreibungen). 


II.  Krankheiten  des  Rückenmarkes  und  seiner  Häute. 

Cerebrospinal-Meningitis.    Geniekkrampf. 

Literatur.  —  I.  Beim  Pferde.  Richter,  Pr.  M,,  1865/66.  —  Laroe,  The  Vet,, 
1867  u.  1883.  —  LiAUTARD,  Bee^  1869.  —  Wallendorf,  Ref.  Thrzt,,  1870.  S.  15. 

—  Deoive,  A,  de  Brux,,  1873  u.  1874.  —  Apostolides,  Ref.  B,  A.,  1882.  S.  120.  -- 
Mergel,  Pet.  A.,  1882.  —  Saunders,  Am,  vet.  rev.,  1883.  S.  539.  —  James,  The 
Vet.,  1883.  S.  81.  —  Wortley  Axe,  Ibid.,  S.  521.  —  Eckert,  Pet,  A,,  1884.  — 
Johne,  Ä  J.  B.,  1885.  S.  17.  —  Sattler,  W,  f.  Th.,  1887.  S.  441.  —  Perret  u. 
Deysine,  Bec.y  1888.  S.  390.  —  Kocoürek,  D.  Z,  f,  Th,y  1890.  S.  133.  —  Brücher, 
B,  th,  W.,  1891.  S.  33.  —  Hinebauch,  J.  of  comp.,  1892.  S.  327.  —  Thomassen, 
A.  de  Brtix.,  1893.  Mai.  —  v.  Harevelt,  ffoü,  Z,,  1895.  —  Benjamin  u.  Moüquet, 
Bec,  1897.  S.  191.  —  Williams,  Amerik.  Jahresher.,  1897  u.  1898.  —  Nocard  u. 
Leclainche,  Les  malad,  microb.  des  animaux,  1898.  —  Martin,  Am.  vet.  rev.,  1898. 
S.  829.  —  Haubnbr-Siedahgrotzkt,  L,  Th.,  1898.  —  Dexlrr,  Die  Nervenkrank- 
heilen  des  Pferdes,  1899.  S.  177. 

II.  Beim  Schafe.  Stöhr,  Eichbaum  u.  Wilke,  Pr,M,,  1865/66.  —  Roloff,  Ibid., 
1866—69.  S.  147.  —  Schmidt,  Mag,,  1870.  S.  186.  —  Böttger.  Pr,  M.,  1811I7B. 
S.  33.  —  Popow,  Chark,  Vet.,  1882.  —  BrXüer,  S.  J.  B.,  1887.  S.  110.  —  Wisch- 
nikbwitsch,  Chark^  Vet.y  1889.  —  Savignä  u.  Leblanc,   J,  de  Lyon,   1897.  S.  274. 

m.  Beim  Rinde  und  bei  der  Ziege.  Meter,  Mag.,  1867.  S.  57  u.  249; 
Oe,  V.  S.,  1870.  S.  47.  —  Ringele,  B.  th,  M.,  1874.  S.  136.  —  C.  Harms,  D,  Z. 
f.  Th.,  1887.  S.  72.  —  Contamine,  BuU.  Belg.,  111.  S.  64.  —  Schmidt,  B.  A., 
1887.  S.  459.  —  Pröger,  S.  J.  B.,  1887.  S.  105.  —  Dobesch,  Oe.  V.,  1888.  S.  29. 

—  Siedamgrotzkt,  S.J.B.,  1890.  S.  19.  —  Block,  B.th.  W.,  1891.  S.  168.  — 
Nehrdorf,  B.A,,  1891.  S.  363.  —  Kroon,  Hoü.  Z.,  Bd.  18.  S.  264.  —  Noack, 
Pröger,  S,  J,  B.,  1892.  S.  101.  —  Harms,  Binderkrkhtn.,  1895.  S.  145.  —  Tram- 
BusTi,  ain,  vet,,  1895.  S.  241.  —  Hess,  S^mo.  A.,  1896.  S.  198.  —  d'Ercole,  Mod. 
zoojatr,,  1896.  S.  32.  —  Utz,  D.  th.  W.,  1896.  S.  259.  —  Röder,  S.  J.  B.  pro 
1896.  S.  140. 

IV.  Beim  Hunde.    Renner.  Mag.,  1868.  S.  451.  —  MOller,  5.  J.  B.,  1888.  S.  20 
Krkhin.  d.  Hundes,  1892.  S.  216. 

Aetiologie.  Zwischen  den  Krankheiten  des  Gehirns  und  des 
Bückenmarkes  hat  seine  Stellung  der  Qenickkrampf,  die  Cere- 
brospinalmeningitis,  ein  Leiden,  welches  deshalb  ebensogut  auch 
unter  den  öehimkrankheiten  eine  Stelle  finden  könnte.  Wie  schon 
der  Name  besagt,  besteht  die  Krankheit  in  einer  Entzündung  der 
Häute  des  Gehirns  und  Rückenmarkes,  wenn  auch  meist 
nur  des  Anfangstheils  des  letzteren,  und  schliesst  sich  dem 
epidemischen  Genickkrampfe  des  Menschen  nach  Wesen,  Erscheinungen 
und  anatomischen  Veränderungen  vollkommen  an.  Die  Ursachen  sind 
auch  bei  unseren  Hausthieren  offenbar  in  einer  Infection  zu  suchen, 
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weil  das  Leiden  weitaus  in  den  meisten  Fällen  in  enzootischer, 
selbst  epizootischer  Verbreitung  auftritt.  Aus  diesem  Grunde 
könnte  die  Krankheit  ebenso  gut  bei  den  Infectionskrankheiten  ab- 
gehandelt werden.  Wenn  wir  sie  trotzdem  hier  einreiben,  so  geschieht 
dies  einestheils  deshalb,  weil  über  den  Infectionsstoff  so  gut  wie  gar 
nichts  bekannt  ist,  andererseits  wegen  der  häufigen  Verwechslung  mit 
Gehirnentzündung.  Die  früher,  besonders  bei  sporadischen  Krankheits- 
fällen beschuldigten  Ursachen,  wie  Erkältung,  rauhe,  nasskalte  Witte- 
rung, schlechte,  dunstige,  zu  heisse  Stallungen,  zu  frühzeitiges  Ab- 
hären, zu  intensive  Fütterung,  sind  jedenfalls  nebensächlicher  Natur. 
Es  muss  indess  von  vornherein  hervorgehoben  werden,  dass  von  den 
in  der  Literatur  als  Genickkrampf  bezeichneten  Erkrankungen  viele 
diese  Benennung  nicht  verdienen,  indem  sichtlich  Verwechslungen  mit 
anderen  Krankheiten,  so  mit  gewöhnlicher  Gehirnentzündung,  mit  Wuth, 
tuberkulöser  Basilarmeningitis,  Apoplexie,  mit  der  sog.  Borna'schen 
Krankheit  der  Pferde,  sowie  mit  Vergiftungen  dabei  vorgekommen 
sind.  Wir  haben  daher  der  nachfolgenden  Darstellung  nur  diejenigen 
Beschreibungen  zu  Grunde  gelegt,  bei  welchen  eine  Verwechslung  mit 
anderen  Krankheiten  als  ausgeschlossen  zu  betrachten  war,  und  welche 
am  meisten  Aehnlichkeit  mit  der  epidemischen  Genickstarre  des  Men- 
schen darboten.  Insbesondere  haben  wir  die  Borna'sche  Krankheit 
der  Pferde  davon  abgetrennt  und  in  einem  eigenen  Kapitel  behandelt, 
weil  diese  Krankheit  nach  neueren  Untersuchungen  nicht  als  eine 
Cerebrospinalmeningitis  aufzufassen  ist. 

GerebrospinalmeniDgitis  beim  Menschen.  Die  epidemische  Genick- 
starre des  Menschen  wird  nach  Jäger  und  Weichselbaum  durch  einen 
intracellulftren  Diplococcus,  den  Meningococcus  intracellularis,  ver- 
ursacht. Heubner,  welcher  diesen  Coccus  zuerst  auch  bei  Lebenden  nach- 
gewiesen hat,  gelang  es,  durch  die  intradurale  Injection  einer  Bouilloncultur 
dieser  Meningokokken  bei  zwei  Ziegen  Cerebrospinalmeningitis  künstlich 
zu  erzeugen  (D.  med.  W.  1896). 

Yorkommen.  Am  häufigsten  werden  unter  den  Hausthieren 
Pferde  und  Schafe,  sodann  Rinder,  Ziegen  und  Hunde  von 
der  Krankheit  befallen.  Unter  diesen  sind  es  wiederum  vorwiegend 
die  jugendlichen  Thiere,  besonders  Lämmer  und  Jährlinge,  sowie  junge, 
vollkräftige  Pferde ;  ausserdem  scheint  nicht  selten  eine  enzootische 
Verbreitung  im  Frühjahr  vorzukommen.  Dabei  erkranken  während 
einer  Seucheninvasion  Thiere  verschiedener  Gattung  gleichzeitig,  na- 
mentlich Pferde  und  Rinder.  Zum  ersten  Male  soll  die  Krankheit 
im  Anfange  der  fünfziger  Jahre  dieses  Jahrhunderts  in  Amerika  be- 
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obachtet  und  von  Large  in  New-York  zuerst  beschrieben  worden 
sein;  die  ersten  deutschen  Berichte  stammen  aus  der  Mitte  der  sech- 
ziger Jahre.  Im  Jahre  1876  war  die  Krankheit  seuchenhaft  über 
ganz  Egypten  verbreitet;  nach  Apostolides  starben  in  Kairo  und 
Umgegend  allein  über  5000  Pferde,  700  Maulthiere  und  200  Esel. 
In  neuerer  Zeit  sind  vereinzelte  Enzootien  in  Schlesien,  Ungarn  und 
Russland  beschrieben  worden. 

Anatomischer  Beftind.  Die  wesentlichsten  anatomischen  Ver- 
änderungen des  öenickkrampfes  bestehen  bei  den  Hausthieren  wie 
beim  Menschen  in  einer  anfangs  serösen,  später  eiterigen  Lepto- 
meningitis  des  Gehirns  und  Anfangstheils  des  Rückenmarks. 
Man  findet  dementsprechend  zwischen  Dura  und  Pia  mater  des  Oe- 
hims,  verlängerten  Markes  und  Rückenmarkes,  sowie  in  den  Oehim- 
ventrikeln  eine  entweder  gelbliche,  trübe,  seröse  Flüssigkeit  oder  ein 
graugelbes,  milchiges,  eiteriges,  selbst  fibrinöses  Exsudat,'  besonders 
an  der  Basilarfläche  des  Oehims.  Roloff  fand  auch  bei  Schafen 
eine  eiterige  Infiltration  der  pialen  Blutgefässe  vorwiegend  in  der 
Adventitia  derselben.  Zuweilen  trifft  man  sodann  die  austretenden 
Nervenstämme  von  eiterigem  Exsudate  vollkommen  umschlossen  an. 
Die  Oberfläche  des  Gehirns  und  Rückenmarks  ist  ödematös  erweicht, 
sowie  die  äussere  Gehirnschichte  selbst  eiterig  infiltrirt.  Ausserdem 
findet  man  vereinzelt  Erweichungsherde  im  Gehirn  und  Rückenmark, 
sowie  nicht  selten  kleinere  oder  auch  ausgedehnte  Hämorrhagien  in 
den  Häuten  und  im  Gehirn  und  Rückenmark.  Die  Gefässe,  besonders 
der  Pia  und  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  sind  stark  gefüllt.  Da- 
neben hat  man,  wenn  auch  nicht  in  allen  beschriebenen  Fällen,  All- 
gemeinveränderungen im  Körper  beobachtet,  welche  auf  eine 
infectiöse  Natur  der  Krankheit  hinweisen.  Hierher  gehören  dunkles, 
missfarbiges,  nicht  geronnenes  Blut,  lehmfarbige  Leber,  trübe 
Schwellung  und  fettige  Degeneration  der  inneren  Organe, 
z.  B.  des  Herzens,  ausgebreitete  Hämorrhagien,  katarrhalische 
Affectionen  des  Darmcanals,  besonders  des  Labmagens  bei 
Lämmern  u.  s.  w. 

Sjrmptome.  Wie  beim  Menschen  ergibt  auch  bei  der  Cerebro- 
spinal-Meningitis  der  Hausthiere  eine  Yergleichung  der  einzelnen 
Krankheitsfälle  ein  etwas  inconstantes,  wechselndes  Krank- 
heitsbild  nicht  bloss  nach  den  einzelnen  Thiergattungen,  sondern 
vor  Allem  auch  bei  einer  und  derselben  Thierart.    Die  Erscheinungen 

Friedbergeru.  Fröhner,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.  I.Bd.  Ö.  Aufl.      51 
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der  Cerebrospinal-Meningifcis  setzen  sich  zusammen  aus  dem  Erank- 
heitsbilde  der  Gehirnentzündung  und  dem  der  Bückenmarksentzün- 
dung. Sie  bestehen  also  im  Wesentlichen  in  Stumpfsinn  und 
Schlafsucht  (Gehirnreizungserscheinungen  sind  seltener),  zu  welchen 
sich  Krampfanf'alle  der  Kopf-,  Hals-  imd  Extremitäten- 
Muskeln  mit  steifer,  gespannter  Genickhaltung  und 
krampfhafter  Bückwärtsbiegung  des  Kopfes  und  Halses 
(Opisthotonus)  gesellen;  daneben  ist  gewöhnlich  hohes  Infections- 
fieber  vorhanden.  Ausserdem  kommt  häufig,  wenn  auch  nicht  immer, 
bei  vorwiegender  Mitbetheiligung  des  verlängerten  Markes,  in  Folge 
Affection  der  motorischen  Nervencentren  in  demselben,  eine  Läh- 
mung der  Zungen-  und  Schlundkopfmuskeln  mit  Schling- 
beschwerden oder  vollständiger  Lähmung  des  Schling- 
vermögens vor  (acute  Bulbärparalyse).  Zuweilen  beginnt  die 
Krankheit  mit  den  Erscheinungen  eines  acuten  Magendarmkatarrhs 
und  mit  leichten  Koliksymptomen.  Das  Krankheitsbild  selbst  ist  je 
nach  der  Intensität  des  Krankheitsprocesses,  sowie  je  nach  dem  vor- 
wiegenden Ergriflfensein  des  Gehirnes,  verlängerten  Markes  oder 
Bückenmarkes,  endlich  nach  der  Thiergattung  ein  ziemlich  ver- 
schiedenes, wie  dies  auch  beim  Genickkrampf  des  Menschen  der 
Fall  ist. 

'  L  Beim  Pferde  beginnt  die  Krankheit  bald  mit  einem  heftigen 
Schüttelf  roste,  welcher  die  Thiere  in  ihren  Ständen  förmlich  hin- 
und  herschiebt,  bald  mit  starker  Eingenommenheit  imd  Schlaf- 
sucht, wobei  die  Thiere  taumeln,  wohl  auch  umfallen  und  im  All- 
gemeinen die  Erscheinungen  der  Gehirnentzündung,  wenn  auch  vor- 
wiegend Depressionserscheinungen,  erkennen  lassen.  Li  anderen  Fällen 
sind  leichte  Kolikerscheinungen,  sowie  Schlingbeschwerden 
das  erste  auffallige  Krankheitssymptom ;  dabei  machen  die  Thiere 
fortwährend  vergebliche  Versuche,  den  angesammelten  Speichel  abzu- 
schlucken,  so  dass  derselbe  schliesslich  in  langen  Strängen  aus  dem 
Maule  abfliesst.  In  seltenen  Fällen  beginnt  das  Leiden  sofort  mit 
Opisthotonus.  Weiterhin  beobachtet  man  Steifheit  im  Genicke, 
Schmerzhaftigkeit  der  Genickgegend  bei  Berührung  derselben, 
sowie  beim  Heben  des  Kopfes  und  Bückwärtsschieben  des  Thieres, 
starre,  gespannte  Haltung  des  Halses  und  selbst  der  ganzen 
Wirbelsäule,  Anfälle  von  Opisthotonus  und  Trismus,  vermehrte 
Wärme  am  Schädel  und  in  der  Genickgegend,  deutliches  Hervortreten 
der  gespannten,  hart  anzufühlenden  Nackenmuskeln.  Die 
Erregbarkeit   der   Kranken    ist   erhöht;    es   besteht  mitunter  sehr 
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starke  Hyperästhesie  und  Schreckhaftigkeit.  Hiezu  kommen 
Krampfanfälle  von  minutenlanger  Dauer  an  den  Oesichts- 
muskeln  (starrkrampfartiger  Gesichtsausdruck),  Schultermuskeln,  an 
den  Extremitäten  mit  nachfolgender  hochgradiger  Erschlaf- 
fung, allgemeinem  Muskelzittem,  sowie  starker  Hinfälligkeit.  Auch 
klonische  Krämpfe  der  Lippen-  und  Augenmuskeln  (Nystagmus) 
werden  beobachtet.  Später  kann  sodann  auch  eine  Parese  und 
selbst  Paralyse  der  Nachhand  mit  schwankendem,  ungeschicktem 
Qange  und  schliesslich  ausgesprochener  Kreuzlahme  hinzutreten.  Die 
sichtlichen  Schleimhäute  sind  entweder  höher  geröthet  oder  wohl  auch 
gelb  gefärbt;  die  Futteraufnahme  ist  vermindert  oder  ganz  unter- 
drückt, sehr  häufig  mit  Schlingbeschwerden  oder  Schlinglähmung  und 
starkem  Speicheln  verbunden.  Der  Harn  enthält  Eiweiss  und  zu- 
weilen rothe  Blutkörperchen;  selbst  ausgesprochene  Hämaturie  wurde 
schon  beobachtet.  Die  Temperatur  kann  bis  auf  41^  C.  steigen; 
in  anderen  Fällen  ist  sie  jedoch  nur  wenig  oder  gar  nicht  erhöht. 
Der  Puls  erscheint  bald  sehr  frequent,  bald  normal,  bald  sogar  unter 
der  Norm,  dabei  gewöhnlich  klein  und  weich.  Der  Verlauf  der 
Krankheit  ist  ein  acuter;  die  durchschnittliche  Dauer  beträgt  8  bis 
14  Tage,  es  kann  jedoch  schon  nach  3—5  Tagen  der  Tod  eintreten. 
Besonders  stürmisch  scheint  der  Verlauf  im  Anfang  einer  Epizootie  zu 
sein;  hier  sind  sogar  schon  plötzliche  Todesfalle  beobachtet  worden, 
indem  die  Thiere  rasch  zusammenbrachen,  in  Krämpfe  (Opisthotonus) 
verfielen  und  unter  den  Erscheinungen  einer  allgemeinen  Lähmung 
schnell  verendeten. 

n.  Beim  Schafe  gehen  der  eigentlichen  Krankheit  häufig  gewisse 
Vorboten,  wie  Traurigkeit,  Niedergeschlagenheit,  starke  Einge- 
nommenheit des  Sensoriums,  Speicheln,  Saugkrämpfe  an  den  Lippen, 
Drehbewegungen,  voraus.  Bald  darauf  liegen  die  Thiere  wie  gelähmt 
am  Boden,  ohne  sich  wieder  erheben  zu  können,  sind  bei  der  Be- 
rührung sehr  schreckhaft  und  zeigen  verschiedenartige  Krampf- 
anfälle. Insbesondere  werden  Kopf  und  Hals  nach  oben  und  hinten 
zurückgebogen,  so  dass  beide  in  einer  Linie  stehen,  oder  der  Kopf 
selbst  dem  Widerrist  genähert  wird;  ausserdem  treten  Kaukrämpfe, 
Zähneknirschen,  Nickbewegungen  des  Kopfes,  Zuckungen  und  Con- 
vulsionen  der  Extremitäten-Muskeln  auf.  Stirn  und  Schädel  sind 
heiss,  die  CJonjunctiven  höher  geröthet,  die  Pupille  ist  erweitert.  Die 
Temperatur  wird  bei  Lämmern  häufig  unter  der  Norm  angetroflFen 
(vielleicht  eine  letale  Erscheinung).  —  Der  Verlauf  ist  bald  ein  sehr 
acuter,    so   dass  der   tödtliche  Ausgang  schon   nach  einigen  Stunden 
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oder  Tagen  eintreten  kann,  bald  beträgt  die  Krankheitsdauer  1  bis 
3  Wochen.  Der  gewöhnliche  Ausgang  scheint  der  letale  zu 
sein  und  zwar  nicht  bloss  bei  Lämmern,  sondern  auch  bei  älteren 
Thieren.  Nach  Schmidt  gingen  beispielsweise  von  43  Zeitschafen 
41  zu  Grunde. 

III.  Beim  Hunde  beobachtet  man  zunächst  die  Erscheinungen  eines 
auffallenden  Stumpfsinnes,  seltener  Delirien.  Der  Schädel  fOhlt 
sich  heiss  an,  die  Thiere  zittern,  fiebern,  zeigen  Schlingbeschwer- 
den, stossen  an  Gegenstände  an,  schwanken  und  führen  selbst  Zwangs- 
bewegungen (Kreis-  und  Rollbewegung)  aus.  Die  Nackenmuskeln 
treten  hart  und  wulstig  hervor,  der  Hals  wird  krampfhaft 
nach  rückwärts  gezogen  und  es  kommt  selbst  zu  allgemeinen 
über  den  ganzen  Körper  verbreiteten,  von  kurzen  Remissionen  unter- 
brochenen Krämpfen,  welche  mit  Erschöpfung  und  zuletzt  mit  Tod 
enden;  2 — 3  Tage  vor  dem  Tode  soll  sich  die  Cornea  leicht  trüben. 
Die  Durchschnittsdauer  der  Krankheit  beträgt  9  Tage  (3 — 20). 
Die  Krankheit  ist  beim  Hunde  sehr  selten;  unter  70,000  in  den 
Jahren  1886—1894  dem  Berliner  Spitale  zugeführten  Hunden  befanden 
sich  nur  10  Fälle  von  Cerebrospinal-Meningitis. 

IV.  Beim  Rinde  verläuft  das  Leiden  mit  Störungen  der  Futter- 
aufnahme und  des  Wiederkauens,  Unruhe,  Aufregung,  Schütteln  mit 
dem  Kopfe,  Stumpfsinn,  Hochtragen  des  Kopfes,  Anspannung 
der  Nackenmuskeln,  Anfällen  von  Trismus  und  Opisthotonus, 
Schenkelkrämpfen,  Zuckungen  der  Lippen,  Rollen  der  Augen,  Zu- 
sammenstürzen beim  Aufheben  des  Kopfes;  zuletzt  treten  lähmungs- 
artige Zustände  ein.  Aehnlich  sind  die  Erscheinungen  auch  bei 
der  Ziege. 

Differentialdiagnose.  1.  Am  häufigsten  ist  wohl  der  Genick- 
krampf, besonders  bei  Pferden,  mit  einer  einfachen  Gehirnentzün- 
dung verwechselt  worden;  es  ist  dies  um  so  leichter  möglich,  als  ja 
auch  die  letztere  mit  Krämpfen  und  Zuckungen  verlaufen  kann.  Eine 
Grenze  zwischen  beiden  Krankheiten  ist  auch  nur  dann  zu .  ziehen, 
wenn  die  Erscheinungen  der  Rückenmarksaffection  deutlich  ausgeprägt 
sind  und  späterhin  in  den  Vordergrund  treten.  2.  Bezüglich  der  Unter- 
scheidung der  Cerebrospinal-Meningitis  von  der  Borna'schen  Krank- 
heit der  Pferde  vergl.  das  folgende  Kapitel  (negativer  Sectionsbefund 
bei  letzterer).  3.  Die  Unterscheidung  zwischen  Cerebrospinal-Meningitis 
und  tuberkulöser  Basilar-M  eningitis  beim  Rinde  ist  ebenfalls 
nicht  immer  leicht;  sie  stützt  sich  einestheils  auf  den  Nachweis  sonstiger 
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tuberkulöser  Erscheinungen  bei  der  letzteren  (Lungentuberkulose,  Euter- 
tuberkulose, Abmagerung),  andererseits  auf  das  meist  enzootische  Auf- 
treten des  Genickkrampfes.  4.  Pilzvergiftungen,  wie  sie  insbe- 
sondere nach  der  Aufiiahme  yon  Brand-  und  Schimmelpilzen  mit  dem 
Futter  vorkommen,  geben  ebenfalls  zuweilen  zu  Verwechslung  Ver- 
anlassung; entscheidend  ist  hiebei  die  Untersuchung  des  Futters. 
5.  Beim  Hunde  kommen  besonders  Wuth  und  Staupe  in  Betracht; 
eine  Berücksichtigung  sämmÜicher  Symptome  wird  wohl  weitaus  in 
den  meisten  Fällen  eine  Unterscheidung  möglich  machen.  6.  Beim 
Schafe  können  Verwechslungen  mit  der  ebenfalls  enzootisch  auftretenden 
Co  nur  US-  oder  Drehkrankheit  vorkommen;  die  Erscheinungen 
der  letzteren  sind  indess  Wesentlich  verschieden,  auch  kann  dabei  zu 
jeder  Zeit  eine  Section  als  sicherstes  diagnostisches  Auskunftsmittel 
vorgenommen  werden.  7.  Starrkrampf  endlich  unterscheidet  sich 
vom  Genickkrampf  durch  das  Fehlen  der  Remissionen  und  der  cere- 
bralen Symptome. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Cerebrospinal-Meningitis  ist  im 
Allgemeinen  dieselbe  wie  die  der  Gehirnentzündung.  Vor  Allem  sind 
Eisumschläge  auf  den  Kopf  oder  kalte  Begiessungen  desselben 
vorzunehmen;  ausserdem  empfiehlt  sich  eine  Ableitung  mittelst  La- 
xantien auf  den  Darm.  Daneben  können  die  krampfstillenden 
Mittel  (subcutane  Morphiuminjectionen ,  Bromkalium ,  Chloralhydrat, 
Sulfonal,  Chloroform)  versucht  werden.  Johne  beobachtete  beim  Pferde 
in  einem  Falle  günstigen  Erfolg  nach  Anwendung  von  Pilocarpinum 
muriaticum  (0,6  pro  Dosis),  Prophylaktisch  wäre  bei  enzooti- 
schem  Auftreten  in  einem  Stalle  die  Desinfection  desselben  imd  wo- 
möglich die  Translocirung  der  gesunden  Thiere  angezeigt. 

Progressive  Bulbftrparalyse.  Unter  dieser  Bezeichnung  versteht  man 
beim  Menschen  eine  Atrophie  der  motorischen  Nervenkerne  des 
verlängerten  Markes,  besonders  des  Hypoglossus-,  Facialis- und 
Vago-Accessorius- Kernes  („Bulbus*  =  alte  Bezeichnung  für  MeduUa 
oblongata),  in  deren  Verlaufe  es  zu  Lähmung  und  Atrophie  der  Zungen-, 
Lippen-  und  Kaumuskulatur ,  sowie  der  Gesichts-,  Gaumen-,  Schlund-  und 
Kehlkopfmuskeln  kommt,  welche  sich  in  Form  von  Sprachstörungen, 
Kau-  und  Schlingbeschwerden,  vermehrter  Speichelsecretion ,  herab- 
gesetzter Beflexerregbarkeit  u.  s.  w.  äussern ;  auch  Fremdkörperpneumonien  in 
Folge  der  Schlinglähmung  werden  beobachtet.  Eine  ganz  ähnliche  Krank- 
heit haben  Degive,  Gerard,  Laridon  u.  A.  (Belg.  Annalen,  1883)  bei 
Pferden  in  Nordwestflandern  beobachtet.  Die  genannten  Autoren  fanden 
nämlich  eine  allmählich  zunehmende  Lähmung  und  Atrophie 
der  Zungen-,  Lippen-  und  Kaumuskeln  mit  Störungen  der 
Futteraufnahme,  des  Kauens  und  Abschlingens  (erschwertes  oder 
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schliesslich  ganz  unmögliches  Abschlingen,  Liegenbleiben  in  oder  Herans- 
fallen des  Futters  aus  dem  Maule,  Speicheln)  neben  Abmagerung  besonders 
der  Kaumuskeln,  verminderter  Reflexerregbarkeit  u.  s.  w.  Der  Verlauf  der 
Krankheit  war  ein  sehr  langsamer,  indem  der  Tod  erst  nach  */« — 1  Jahr 
und  darüber  eintrat;  zuweilen  wurden  auch  Fremdkörperpneumonien  beob- 
achtet. Eine  Behandlung  war  erfolglos.  Bei  der  Section  fand  man  Ent- 
färbung, Atrophie  und  Verfettung  der  Zungen-  und  Lippenmuskeln  und 
eine  schwache  Volumsverminderung  der  Wurzeln  der  Bulbärnerven ;  das 
verlängerte  Mark  selbst  erschien  normal  (?).  (Beim  Menschen  findet  man 
in  den  motorischen  Kernen  Degeneration  der  Ganglienzellen  mit  Binde- 
gewebswucherung.) 

Ob  die  von  Vogel  u.  A.  beschriebene  und  als  »epizootische  Spinal- 
meningitis^  benannte  Krankheit  des  Eindes  als  eine  mit  dem  Genickkrampf 
identische  oder  verwandte  Krankheit  aufgefasst  werden  darf,  ist  sehr  fraglich. 
Die  Symptome  derselben:  starker  Speichelfi uss,  Kaubeschwerden, 
Schlingbeschwerden,  ünruheerscheinungen.  Hin-  und  Hertrippeln, 
häufiges  Niederliegen  und  Wiederaufstehen,  Lähmung  der  Zungen-  und 
Schlundkopfmuskeln,  rasch  zunehmende  Hinfälligkeit,  Un- 
vermögen aufzustehen,  Tod  am  3.  bis  5.  Tage  könnten  sich  höchstens  auf 
eine  Affection  des  verlängerten  Markes  (acute  Bulbärparalyse)  beziehen; 
psychische  Störungen,  Krämpfe,  Zuckungen  wurden  dabei  nie  beobachtet. 
Die  „Meningitis  spinalis  boum  epizootica'  stellt  jedenfalls 
keine  einheitliche  Krankheit  dar,  indem  wahrscheinlich  Vergiftungen, 
besonders  mykotischer  Natur,  und  andere  Krankheiten  damit  verwechselt 
worden  sind.  So  entspricht  der  von  Zipperlen  beschriebene  Fall  offenbar 
einer  mykotischen  Darmentzündung  (wie  dies  Zipperlen  auch  vermuthet 
hat),  indem  bei  der  Section  eine  hochgradige  Entzündung  der  Mägen  und 
des  Darmes  vorgefunden  wurde.  Vergl.  das  Capitel  der  mykotischen  Darm- 
entzündung, Bd.  L,  welche  ebenfalls  mit  Speichelfluss,  ünruheerscheinungen, 
Lähmung  der  Zunge  und  der  Schlundkopfmuskeln,  starker  Hinfälligkeit  u.  s.  w. 
verläuft.  (Literatur  der  epizootischen  Spinalmeningitis:  Vogel, 
Repertor.,  1869.  S.  106.  Utz,  Bad.  thierärztl.  Mittheü.,  1869.  S.  89.  Le- 
couturier,  Annales  de  Bruxelles,  1869.  1872.  Mayer,  Repertor.,  1876. 
S.  327.  Zipperlen,  Ibid.,  1877.  S.  277.  Deigendesch,  Ibid.,  1879. 
S.  268.     Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  IL  1894.  S.  225.) 
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Vorkommen.  Mit  dem  Namen  Born  ansehe  Krankheit  wird 
eine  Infectionskrankheit  der  Pferde  bezeichnet,  welche  namentlich  im 
Königreich  Sachsen  (Borna,  Zwickau,  Plauen,  Oelsnitz,  Chemnitz) 
schon  seit  längerer  Zeit,  sowie  seit  1896  auch  in  der  preussischen 
Provinz  Sachsen  im  Regierungsbezirk  Merseburg  (Kreise  Delitzsch, 
Eckartsberga ,  Weissenfeis,  Naumburg,  Merseburg,  Sangerhausen, 
Mansf eider  Seekreis,  Querfurt)  und  in  Thüringen  in  seuchenartiger 
Verbreitung  beobachtet  worden  ist.  Wahrscheinlich  kommt  die  Krank- 
heit auch  in  anderen  Gegenden  vor.  Sie  scheint  femer  auch  in  der 
Provinz  Sachsen  nicht  neueren  Datums  zu  sein;  im  Kreise  Eckarts- 
berga ist  sie  schon  seit  30  Jahren  unter  der  Bezeichnung  „  Nerven- 
krankheit'^  bekannt.  Sie  wurde  indessen  früher  nicht  als  eine  selbst- 
ständige Krankheit  aufgefasst,  sondern  für  eine  Form  der  Cerebrospinal- 
Meningitis  gehalten.  Erst  durch  neuere  Untersuchungen  ist  festgestellt 
worden,  dass  im  Gegensatz  zu  der  letztgenannten  Krank- 
heit bei  der  Borna'schen  Krankheit  entzündliche  Verände- 
rungen im  Centralnervensystem  nicht  vorhanden  sind 
(Johne,  Ostertag).  Aus  diesem  Grunde  ist  auch  die  Bezeichnung 
„Gehim-Rückenmarcksentzündung"  nicht  zutreffend. 

Die  Boma'sche  Krankheit  kommt  nur  bei  Pferden  vor.  Dabei 
werden  ohne  Unterschied  Pferde  von  jedem  Alter,  Geschlecht,  Schlag, 
Ernährungszustand  u.  s.  w.  betrofiFen.  Besonders  häufig  tritt  sie  bei 
übermässig  gut  genährten  Pferden  der  schweren  Schläge,  namentlich 
nach  ausschliesslicher  Kleeheufütterung,  sowie  bei  stark  gefütterten 
und  dabei  längere  Zeit  im  Stall  gestandenen  Pferden  auf.  Gewöhnlich 
findet  man  die  Krankheit  nur  auf  dem  Lande  oder  in  Landstädten  mit 
landwirthschaftlichem  Betrieb,  dagegen  sehr  selten  in  Industriestädten  und 
bei  Militärpferden.  In  Preussen  sind  Militärpferde  noch  nicht  erkrankt. 
Dagegen  kamen  Erkrankungen  bei  den  Pferden  des  sächsischen  Cara- 
biniers-Regiments  in  Borna  vor,  die  zum  Theil  in  Bürgerquartieren 
lagen.  Meist  handelt  es  sich  um  Einzelerkrankungen  in  kleineren 
Beständen. 

In  manchen  Jahren  tritt  die  Boma'sche  Krankheit  in  den  be- 
treffenden Seuchendistricten  mit  besonderer  Heftigkeit  auf,  während 
sie  in  anderen  Jahren  nur  selten  vorkommt.  Im  Königreich  Sachsen 
erkrankten  im  Jahre  1896  insgesammt  1198  Pferde,  von  denen  nur 
76  =  6  Proc.  genasen.  In  Merseburg  starben  1896  von  69  erkrank- 
ten Pferden  60,  in  Delitzsch  1897  unter  72  Kranken  53.  Die  Er- 
krankungen beginnen  in  den  verseuchten  Districten  im  Januar  gehäuft 
aufzutreten  und   erreichen  im  Mai  und  Juni  ihren  Höhepunkt.     Von 
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September  bis  December  ist  die  Zahl  der  Erkrankungsfalle  regelmässig* 
sehr  gering. 

Aetiologie.  Die  Boma^sche  Krankheit  ist  eine  miasmatische 
Infectionskrankheit.  Der  Infectionsstofif  wird  nicht  von  Thier  auf  Thier 
übertragen,  sondern  mit  dem  Trinkwasser  und  Futter  aufgenommen. 
Man  findet  namentlich  solche  Gehöfte  betroffen,  in  welchen  die  Hof- 
brunnen durch  Zuflüsse  aus  verseuchten  Stallungen,  Düngerstatten  und 
Jauchegruben  verunreinigt  sind.  Nach  Ostertag  sind  die  Infections- 
erreger  specifische  durch  Impfung  übertragbare  Streptokokken  (Borna- 
Streptokokken),  nach  Johne  Diplokokken  (Diplococcus  intra- 
cellularis  equi),  nach  Siedamgrotzky  und  Schlegel  Monokokken. 

Bacteriologisches  ttber  die  Boma-Streptokokken  ^).  Dieselben 
stimmen  in  ihren  Form-  und  Cultureigenthümlichkeiten  mit  den  von 
Johne  als  Diplococcus  intracellularis  equi  bezeichneten  Mikroorganismen 
überein,  unterscheiden  sich  aber  von  letzteren  dadurch,  dass  sie  an  sich 
für  kleine  Versuchsthiere  (Meerschweinchen)  nicht  pathogen  sind.  Die 
Boma-Streptokokken  zeigen  morphologisch  auch  grosse  Aehnlichkeit 
mit  dem  Diplococcus  intracellularis  hominis  (Meningococcus),  sind  aber 
mit  diesem  nicht  identisch,  wie  überhaupt  ^eine  Beziehungen 
zwischen  der  Borna'schen  Krankheit  und  der  durch  den 
Diplococcus  intracellularis  hominis  bedingten  Genickstarre 
bestehen.  Beide  Krankheiten  unterscheiden  sich  auch  klinisch  und 
anatomisch  (eiterige  Him-Rückenmarkshautentzündung  bei  der  Genick- 
starre) von  einander. 

Die  Boma-Streptokokken  finden  sich  gewöhnlich  in  der  Sub- 
dural- und  Ventrikelflüssigkeit  des  Gehirns,  in  seltenen  Fällen  auch 
im  Blute,  in  der  Leber  und  im  Harn.  Die  graue  und  die  weisse  Sub- 
stanz des  Gehirns  sind  gewöhnlich  frei  von  Bacterien.  Die  Strepto- 
kokken sind  in  den  genannten  Flüssigkeiten  nur  in  sehr  geringer 
Menge  zugegen.  Intracelluläre  Einschlüsse  der  Kokken  sind  sehr  selten. 
Die  Kokken  zeigen  sich  an  den  natürlichen  Fundorten  als  Diplokokken 
von  Semmelform;  sie  wachsen  aber  auf  künstlichen  Nährböden  zu 
kurzen  Streptokokken  von  6 — 9  Gliedern  heran.  Die  Glieder  theilen 
sich,  genau  wie  es  Johne  für  den  von  ihm  isolirten  Diplococcus  in- 


*)  Die  nachstehenden  noch  nicht  veröffentlichten  Mittheilungen  über  die 
Borna-Streptokokken  sind  uns  von  dem  Vorstand  des  hygienischen  Instituts 
der  Berliner  thierarztl.  Hochschule,  Herrn  Prof.  Dr.  Ostertag,  freundlichst  zur 
VerÖfTentlichung  an  dieser  Stelle  übergeben  worden. 
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tracellularis  equi  beschrieben  hat,  sowohl  in  der  Quer-  als  auch  in  der 
Längsrichtung  der  Kette.  Sie  wachsen  in  erster  Generation  auf  künst- 
lichen Nährböden  schlecht,  acclimatisiren  sich  aber  bald  an  letztere  und 
gedeihen  dann  gleich  gut  auf  Qlycerinagar,  gewöhnlichem  und  saurem 
Agar.  In  Bouillon  erzeugen  die  Borna-Streptokokken  eine  diffuse 
Trübung  im  Gegensatz  zu  den  Eiterstreptokokken,  mit  welchen  die 
Erreger  der  Boma'schen  Krankheit  in  solchen  Fällen  vergesellschaftet 
sein  können,  in  welchen  der  Tod  nach  mehrtägigem  Liegen  eingetreten 
ist.  Die  Borna-Streptokokken  unterscheiden  sich  von  den  Eiterstrepto- 
kokken femer  dadurch,  dass  sie  sich  nach  Gram  nicht  färben  und 
für  die  Versuchsthiere  des  Laboratoriums  nicht  pathogen  sind. 

Die  Borna-Streptokokken  verflüssigen  Gelatine  nicht. 

Gute  Nährböden  für  die  Erreger  der  Boma'schen  Krankheit  sind 
auch  Wässer,  welche  zufällig  oder  künstlich  mit  Stallabgängen,  Urin 
oder  Ammoniak  verunreinigt  worden  sind.  Aus  zufällig  durch 
abnorme  Zuflüsse  aus  der  Düngergrube  verunreinigtem 
Kesselbrunnenwasser  einiger  Seuchengehöfte  gelang  es 
auch,  die  Borna-Streptokokken  zu  isoliren  (Ostertag  und 
Prof 6).  Das  Temperaturoptimum  für  die  Borna-Kokken  ist  Körper- 
wärme. Indessen  findet  auch  ein  kräftiges,  wenn  auch  langsames 
Wachsthum  bei  Zimmertemperatur  statt. 

Durch  Austrocknen  werden  die  Borna-Streptokokken  rasch  ge- 
tödtet,  während  sie  in  feuchten  Substraten  bis  zu  4  Monaten  lebens- 
fähig bleiben  können. 

Durch  Injection  von  Reinculturen  der  Borna-Strepto- 
kokken unter  die  harte  Hirnhaut  auf  dem  von  Johne  angegebenen 
Wege  vom  Hinterhauptsloche  aus  lässt  sich  die  Borna'sche  Krank- 
heit künstlich  erzeugen  (Ostertag),  desgleichen  durch  häufig 
in  kurzen  Pausen  wiederholte  Einspritzungen  der  Rein- 
culturen in  die  Blutbahn  (Prof^).  Einmalige  oder  in  längeren 
Pausen  wiederholte  Einspritzungen  in  die  Blutbahn  haben  nur  eine 
vorübergehende  Erkrankung  der  Pferde  unter  den  Erscheinungen  der 
Boma'schen  Krankheit  im  Gefolge.  Die  Borna-Streptokokken  ver- 
schwinden schon  kurze  Zeit  nach  der  Einspritzung  aus  der  Blutbahn. 
Da  sie  sich  nun  auch  bei  den  künstlich  inficirten  Thieren  nur  in  sehr 
geringer  Menge  in  der  Subdural-  und  Ventrikelflüssigkeit  vorflnden, 
so  muss  angenommen  werden,  dass  die  Krankheitssymptome  der  Borna- 
schen Krankheit  durch  Auflösung  der  Bacterienleiber  im  Blute  und 
hiebei  frei  werdende  Nervengifte  erzeugt  werden.  Lösliche,  in  die 
Nährsubstrate  diffundirende  Gifte  bilden  die  Boma-Streptokokken  nicht. 
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Künstliche  Erzeugung  der  Krankheit  durch  Einführung  der  Er- 
reger auf  anderem  Wege  (Subcutis,  Nasenhöhle,  Ohren,  Augen,  Ver- 
dauungsapparat) gelang  bis  jetzt  noch  nicht.  Indessen  sprechen  die 
misslungenen  Fütterungsversuche  ebensowenig  gegen  die  Möglichkeit 
der  natürlichen  Ansteckung  auf  dem  Wege  des  Verdauungsapparates, 
wie  die  in  der  Mehrzahl  missglückten  Fütterungsversuche  beim  Schweine- . 
rothlauf  gegen  die  Aufnahme  der  Rothlaufkeime  mit  den  Futtermitteln. 

Es  muss  angenommen  werden,  dass  die  Pferde  die  Er- 
reger der  Borna'schen  Krankheit  mit  den  Futterstoffen  (ver- 
unreinigtes Wasser)  aufnehmen,  und  dass  die  Krankheit  durch 
die  Auflösung  der  in  das  Blut  übertretenden  Streptokokken 
entsteht.  Unaufgeklärt  ist  es  noch,  warum  die  Krankheit  der  Regel 
nach  nur  einzelne  Thiere  kleinerer  oder  grösserer  Bestände  befallt,  und 
welche  Umstände  das  regelmässige  Auftreten  der  Krankheit  in  den 
Seuchedistricten  in  der  Zeit  vom  Januar  bis  August  und  das  all- 
mähliche Verschwinden  derselben  vom  August  bis  zum  December 
bedingen. 

Siedamgrotzky  und  Schlegel  haben  die  Borna'sche  Krankheit 
als  eine  seröse  Cerebrospinalmeningitis  bezeichnet.  Sie  haben  ferner  in 
80  Proc.  der  Fälle  aus  der  Cerebrospinalflüssigkeit  einen  Mikroorganismus 
gezüchtet,  welcher  als  Monococcus,  seltener  als  Diplococcus  auftrat  und 
auch  im  Zelienleibe  häufchenweise  beisammenlag.  Dieser  Coccus  erwies 
sich  für  Pferde  pathogen,  nicht  aber  für  Mäuse  und  Kaninchen. 

Johne  hat  im  Gegensätze  hiezu  in  keinem  Fall  eine  seröse  Cerebro- 
spinalmeningitis oder  eine  sonstige  Entzündungsform  derOehim-  und  Rücken- 
markshäute feststellen  können.  Die  in  den  Subduralräumen  und  Gehim- 
ventrikeln  zwar  stets  vorhandene  Flüssigkeit  erwies  sich  zweifellos  als  ein 
gewöhnliches  Stauungstranssudat,  nicht  aber  als  ein  Exsudat.  Nach  Johne 
handelt  es  sich  bei  der  Borna'schen  Krankheit  um  eine  durch  specifisch 
auf  das  Centralnervensystem  einwirkende  Gifte  erzeugte  Intoxication. 
Diese  Gifte  werden  nach  Johne  durch  einen  Spaltpilz  erzeugt,  welchen 
er  gefunden  und  als  Diplococcus  intracellularis  equi  bezeichnet. 
Dieser  Spaltpilz  tritt  ausschliesslich  nur  in  der  Form  kleiner  Diplokokken 
auf,  findet  sich  im  frisch  entnommenen  Transsudat  nur  sehr  spärlich,  zeigt 
die  den  Gonokokken  eigenthümliche  Kaffeebohnen-  bezw.  Semmelform,  lässt 
zeitweilig  Tetradenbildung  erkennen,  besitzt  Neigung  zur  Bildung  kurzer 
Kettenverbände  und  zeigt  eine  auffällige  Uebereinstimmung  mit  dem  Diplo- 
coccus intracellularis  der  Cerebrospinalmeningitis  des  Menschen.  Impfungen 
ergaben,  dass  er  für  Meerschweinchen,  Ziegen  und  Pferde  pathogen  wirkt; 
die  intradurale  Impfung  erzeugte  bei  einem  Pferde  die  Erscheinungen  der 
Cerebrospinalmeningitis. 

Symptome.  Die  Initialerscheinungen  des  sehr  wechselvollen 
Krankheitsbildes  bestehen  in  allgemeiner  Mattigkeit  und  Trägheit, 
Appetitverminderung  und  häufigem  Gähnen,  zuweilen  auch  in  einem 
leichten    Kolikanfall.     Hiezu    gesellen    sich    als    typische    Symptome 
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fibrilläre  Muskelzuckungen  im  Bereich  der  Angesichtsmuskeln 
(Lippen,  Nase,  Augenlider,  Ohren),  zuweilen  auch  der  Halsmuskeln, 
Zähneknirschen  und  Speichelkauen.  Neben  diesen  motorischen 
Erregungserscheinungen  findet  man  bei  einigen  Pferden  auch  solche 
sensibler  Natur  (Hyperästhesie  der  Haut,  gesteigerter  Geschlechtstrieb); 
die  Beflezerregbarkeit  ist  gesteigert  (Schreckhaftigkeit).  Vereinzelt 
beobachtet  man  wohl  auch  starke  psychische  Erregung  (Beissen  und 
Schlagen  bei  Berührung). 

An  die  Stelle  der  Excitation  treten  nach  einigen  Tagen  Läh- 
mungserscheinungen und  psychische  Depression.  Der  Gang 
wird  tappend,  im  Hintertheil  schwankend.  Die  Pferde  stehen  theil- 
nahmslos,  wie  schlafend  da  und  lassen  den  Eopf  tief  hängen.  Beim 
Antreiben  taumeln  sie  wie  betrunken  (Gleichgewichtsstörungen) 
stossen  an  Hindernisse  an  und  stürzen  oft  zusammen.  Zuweilen  be- 
obachtet man  auch  Facialislähmung,  sowie  stundenlange  Man^ge- 
bewegungen,  Vorwärtsdrängen,  sowie  Anstemmen  des  Kopfes  gegen 
die  Wand.     Ausserdem  tritt  Schlinglähmung  ein. 

Der  Kothabsatz  ist  verzögert  aber  nicht  unterdrückt;  der  Urin- 
absatz nicht  gestört.  In  einem  Falle  hat  Ostertag  Zucker  im 
Urin  nachgewiesen  (Gährprobe).     Dabei  bestand  keine  Polyurie. 

■Die  Temperatur  ist  bei  zahlreichen  Patienten  normal  oder  nur 
hochnormal,  bei  anderen  dagegen  bewegt  sie  sich  in  den  Grenzen 
eines  mittelhochgradigen  Fiebers  (39,0 — 39,8).  Erst  wenn  die  Pferde 
dauernd  liegen,  stellt  sich  hochgradiges  Fieber  (Wundinfectionsfieber) 
ein.  Im  Anfang  ist  auch  die  Pulsfrequenz  normal,  später  schwankt 
sie  zwischen  48 — 60. 

Die  Athmung  ist  tief  und  häufig  von  einem  schnarchenden  Ein- 
athmungsgeräusch  begleitet.     Die  Zahl  der  Athemzüge  ist  normal. 

Im  letzten  Stadium  der  Krankheit  vermögen  sich  die  Pferde  nicht 
mehr  auf  den  Beinen  zu  erhalten.  Sie  brechen  zusammen  und  schlagen 
mit  den  Beinen  automatisch  um  sich  (Schwimmbewegungen). 
Die  zusammengebrochenen  Thiere  zeigen  zuerst  sensible  und  motorische 
Lähmung  der  Hintereztremitäten,  die  allmählich  oder  rasch  nach  vorne 
fortschreitet.  In  seltenen  Fällen  kann  die  Extremitätenlähmung  auch 
vorne  beginnen.  Schliesslich  verenden  sie  unter  zunehmender  allge- 
meiner Lähmung  nach  8—14  Tagen  (vom  Beginn  der  Krankheit 
an  gerechnet). 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  meistens  ein  sehr  bösartiger, 
indem  gewöhnlich  alle  kranken  Pferde  mit  wenigen  Ausnahmen  sterben. 
In  manchen  Jahren  tritt  das  Leiden  in   etwas  milderer  Form  auf,  so 
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dass  ein  gewisser  Procentsatz  (etwa  20  Proc)  der  Fälle  in  Heilung 
übergeht.  Von  diesen  wird  indessen  noch  ein  Theil  in  Folge  von 
Nachkrankheiten  (Kreuzsch wache,  Amblyopie,  Amaurosis,  Dumm- 
koller, Epilepsie)  unbrauchbar;  auch  scheinen  Becidive  nicht  aus- 
geschlossen zu  sein.  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Amaurosis  und  der 
Dummkoller  im  Qefolge  der  Boma^schen  Krankheit  nach  mehreren, 
durchschnittlich  3  Monaten  in  vollständige  Genesung  übergehen  können 
(Oster tag).  Eine  Inmiunität  scheint  nach  dem  Ueberstehen  der 
Krankheit  nicht  einzutreten,  indem  ein  und  dasselbe  Pferd  mehrmals 
an  der  Seuche  erkranken  kann. 

Anatomischer  Befand.  Der  Sectionsbefund  ist  in  der  Regel 
ein  negativer.  Insbesondere  fehlen  im  Gehirn  und  Rücken- 
mark alle  entzündlichen  Veränderungen  (Johne,  Ostertag). 
Man  findet  gewöhnlich  nur  katarrhalische  Veränderungen  im  Magen 
und  Dünndarm,  sowie  Trübimg  der  Leber. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Borna'schen  Krankheit 
hat  sich  bisher  als  erfolglos  erwiesen.  Aderlässe,  scharfe  Ein- 
reibungen, Abführmittel,  schweisstreibende  und  speicheltreibende  Mittel 
(Pilocarpin,  Arecolin),  antitoxische  Mittel  (Serumimpfung,  Jod,  Ar- 
gentum  coUoidale),  Fiebermittel,  Excitantien  u.  s.  w.  sind  meist  ohne 
Wirkung  angewendet  worden.  Bei  mildem  Verlaufe  scheint  die  länger 
fortgesetzte  Verabreichung  von  Calomel  (2  g  pro  die)  günstig  zu 
wirken.  Pilocarpin,  Arecolin  und  Eserin  haben  häufig  eine  auffällige 
Verschlechteining  des  Zustandes  zur  Folge.  Somit  bleibt  zur  Zeit  nur 
die  prophylaktische  Bekämpfung  der  Krankheit  übrig.  Dieselbe 
besteht  vor  Allem  in  der  Verbesserung  des  Trinkwassers.  In  dieser 
Beziehung  scheint  sich  der  Ersatz  der  Kesselbrunnen  durch 
abessinische  Brunnen  oder  einwandsfreie  Wasserleitungen 
bewährt  zu  haben  (Ostertag). 


Die  Entzttndang  des  Bttckenmarkes  und  seiner  Haute.    Myelitis 
und  Meningitis  spinalis. 

Literatur.  —  Saint-Cyr  u.  Cornevin,  J.  de  Lyon,  1868.  —  Friedberoer,  Füta^sche  Z., 
1878.  S.  121.  —  Harms,  H.  J.  B.,  1874.  S.  68.  —  Maüri,  RevmvH.,  1878.— 
Bonnet,  M,  J.  B,,  1880/81.  S.  109.  —  Kitt  u.  Stoss,  D.  Z,  f.  Th.,  1888.  S.  187. 
-  Weber  u.  Barrier,  Bec.,  1884.  —  Martin,  M.  J.  B.,  1884/85.  S.  40.  —  Schw- 
delka,  Oe.  V.  Ä,  1885.  S.  47.  —  Axe,  The  Fe/.,  1886.  —  Faccini,  //  med,  rrt,, 
1887.  —  KnuLLOW,  M,  d,  Kasan.  F.  /.,  1888.  —  Com^y,  Äec.,  1888.  —  Oster- 
mann, B.  th.  W,,  1890.  S.  289.  —  Bossi,  Giortt,  di  vet  mU.,  VI.  S.  211.  —  (Xement, 
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J.ofcomp.,  1892.  S.  486.  —  Dieckerhoff,  SpecPaih,,  1892.  S.  690.  —  Möllir, 
Krkhtn.  d.  Hundes,  1892.  S.  217.  —  P.  Mü.  V.  B,,  1892.  —  Dexlkr,  Oe,Z,f.  Vet., 
1893.  S.  41  u.  247;  1895.  1.  u.  2.  Heft;  Wien,  med.  Presse^  1893;  Arbeiten  aus 
dem  Wien,  nerv.-path.  Inst.,  1895;  Nervenkrankheiten  des  Pferdes^  1899.  S.  75.  — 
Fröhkir,  M.  f.p.  Th.y  1892.  S.  501;  1898.  S.  879.  —  Ströse,  D.  Z.  f.  Th.,  1898. 
S.  139.  —  Ohm,  Z.  f.Vet.,  1894.  S.  482.  —  Hamburger,  D.  Z.  f.  Th.,  1895.  S.  104. 
—  OuivB,  Z.  f.  Vet.y  1895.  S.  27.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn,,  1895.  H.  Bd.  — 
BüRKi,  The  Vet.,  1897.  —  Lienaüx,  A.deBrux.,  1897.  S.  486.  —  Calvä,  Car- 
ROüCEAU,  Rec.f  1899.  S.  401.  —  Cad6ac  u.  Raymond,  J,  de  Lyon,  1899.  —  Ehlers, 
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Aetiologie.  Die  Ursachen  der  im  Allgemeinen  seltenen  und 
weder  in  klinischer  noch  in  pathologisch- anatomischer  Beziehung  hin- 
reichend untersuchten  Myelitis  und  Meningitis  spinalis,  zweier  Rücken- 
markskrankheiten,  welche  sich  hei  den  Hausthieren  nur  anatomisch, 
nicht  aber  klinisch  trennen  lassen,  sind  hauptsächlich  in  traumati- 
schen Einwirkungen  zu  suchen.  Stösse  oder  Schläge  auf  die  Wirbel- 
säule, Erschütterungen  derselben,  Wirbelbrüche,  Blitzschlag,  zu  schweres 
Ziehen  sind  die  häufigsten  Veranlassungen.  Man  beobachtete  auch  den 
seltenen  Fall  einer  eiterigen  Myelitis  in  Folge  Eindringens  einer  ver- 
schluckten Stopfnadel  in  das  Rückenmark  bei  einer  Euh.  Daneben 
werden  rheumatische  Schädlichkeiten  beschuldigt.  Secundär  kann 
sich  die  Entzündung  von  einem  benachbarten  Herde,  z.  B.  einem  cariösen 
Wirbel,  auf  das  Rückenmark  fortpflanzen.  Endlich  kommt  es  im  Ver- 
laufe mancher  Infectionskrankheiten,  z.  B.  der  Septikämie,  Pyämie, 
Druse,  Staupe,  Beschälseuche,  zu  secundären  entzündlichen  Pro- 
cessen im  Rückenmark,  lieber  eine  primäre  infectiöse  Spinal- 
Meningitis,  welche  enzootisch  bei  Militärpferden  aufbrat,  haben  Com^ny. 
Schmidt  u.  A.  berichtet.  —  Am  häufigsten  beobachtet  man  die 
chronische  Rückenmarksentzündung  bei  Pferden  und  Hunden  (sog. 
Kreuzschwäche,  Ataxie,  Tabes  dorsalis).  Unter  70,000  in  den  Jahren 
1886 — 1894  der  Berliner  Klinik  zugeführten  Hunden  befanden  sich 
96  Fälle  von  Rückenmarksentzündung. 

Anatomischer  Befund.  Derselbe  stimmt  im  Wesentlichen  mit 
dem  bei  der  Gehirnentzündung  beschriebenen  überein.  Bei  der  acuten 
Leptomeningitis  spinalis  findet  man  die  Pia  mater  und  Arachno- 
idea  hyperämisch ,  geschwollen  und  getrübt ,  von  Ekchymosen  durch- 
setzt und  zwischen  dem  Rückenmark  und  der  Dura  ein  seröses  (Hydro- 
rhachis)  oder  eiteriges  Exsudat;  die  Oberfläche  des  Rückenmarks  ist 
zuweilen  ödematös  oder  eiterig  infiltrirt.  Bei  traumatischen  Entzün- 
dungen tritt  das  eiterige  Exsudat  zuweilen  in  Abscessform  auf  und 
zeigt  einen  üblen  Geruch.     Die  acute  Myelitis,  d.  h.  die  acute  Ent- 
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Zündung  des  Rückenmarks  selbst,  ist  gewöhnlich  eine  umschriebene, 
herdförmige  wie  die  Encephalitis  und  besteht  in  einer  eiterigen  In- 
filtration des  Rückenmarks  mit  Erweichung  und  Hämorrhagien  (rothe 
Erweichung),  wodurch  die  Substanz  desselben  in  eine  graurothe, 
breiige  Masse  umgewandelt  wird;  seltener  sind  Abscesse.  Vereinzelt 
scheint  beim  Pferde  ausserdem  eine  acute  disseminirte  Myelitis  vorzu- 
kommen. Bei  chronischem  Verlaufe  kommt  es  zwischen  den  Ghuiglien- 
zellen  und  Nervenfasern  zu  Bindegewebsneubildung  mit  Atrophie  der 
nervösen  Elemente  (Myelitis  interstitialis  oder  Rückenmarks- 
Sklerose).  Die  Pachymeningitis  spinalisist  meist  eine  eiterige; 
bei  chronischem  Verlaufe  derselben  zeigen  sich  zuweilen  Einlagerungen 
von  Knorpel-  und  selbst  Enochenplättchen  in  die  Dura  mater  spinalis 
in  Form  inselartiger  Incrustationen  (Pachymeningitis  chronica 
ossificans).  Genauere  histologische  Untersuchungen  haben  Dexler 
und  Hamburger  bei  rückenmarkskranken  Hunden  und  Pferden  aus- 
geführt. Einen  Fall  von  Myelitis  mit  Höhlenbildung  (Syringomyelitis) 
bei  einem  Hund  hat  Liänaux  beobachtet. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Rückenmarksentzündung  er- 
klären sich  leicht  aus  der  Function  dieses  Organes.  Bekanntlich  stellt 
dasselbe  die  Leitungsbahn  für  die  motorischen  (Vorderhömer)  und  sen- 
siblen (Hinterhömer)  Nervenfasern  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten 
dar  und  enthält  ausserdem  gewisse  Centren  für  die  Blase,  den  Mast- 
darm und  den  Genitalapparat.  Dementsprechend  verläuft  die  Rücken- 
marksentzündung mit  folgenden  Symptomen: 

1.  Mit  Störungen  der  Motilität  und  zwar  theils  mit  Rei- 
zungs-,  theils  mit  Lähmungs -Erscheinungen.  Die  Thiere  zeigen 
einen  gespannten  Gang,  Steifheit  der  Wirbelsäule,  Zuckungen  und 
Krämpfe,  zuweilen  auch  permanente  Contracturen  der  Strecker  und 
Adductoren  der  Hinterbeine  (spastische  Spinallähmung)  oder 
schwanken  beim  Gehen,  stürzen  zusammen  und  sind  entweder  un- 
vollständig (Parese)  oder  vollständig  gelähmt  (Paralyse).  Im 
letzteren  Falle  sind  die  Thiere  nicht  im  Stande,  sich  zu  erheben,  son- 
dern grössere  liegen  andauernd  und  müssen  aufgehoben  werden,  kleinere 
schleppen,  wenn  nur  das  Hintertheil  gelähmt  ist,  die  Hinterfüsse  wie 
ein  unbelebtes  Anhängsel  nach  (Lähmung  der  Nachhand).  Sehr 
hohe,  für  gewöhnlich  toxisch  wirkende  Strychnindosen,  sowie  sehr  starke 
elektrische  Ströme  vermögen  dabei  keine  Zuckungen  mehr  hervorzu- 
rufen. Bei  einer  AflFection  des  Lendenmarks  sind  nur  die  Hinterbeine 
und  der  Schweif,  bei  einer  solchen  des  Halsraarkes  dagegen  alle  vier 
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Extremitäten   gelähmt.     Im  letzteren  Falle   kommt   es   auch  zuweilen 
zu  Pupillenverengerung. 

2.  Mit  Störungen  der  Sensibilität,  sowohl  in  Form  einer 
erhöhten  (Hyperästhesie),  ab  einer  verminderten  oder  aufgehobenen 
Empfindlichkeit  der  Hautnerven  (Anästhesie).  Die  erstere  äussert 
sich  in  Schmerz,  Aufregung  und  Unruhe  beim  Berühren,  besonders  der 
Wirbelsäule.  Kleinere  Thiere,  wie  Hunde,  schreien,  grössere  zucken 
zusammen,  versuchen  wohl  auch  zu  beissen,  oder  werden  förmlich  in 
die  Höhe  geworfen,  wie  wir  dies  bei  einem  Pferde  beobachtet  haben. 
Zuweilen  ist  jede  Bewegung  von  Schmerzäusserungen  begleitet. 
Die  Sehnenreflexe  sind  auffallend  leicht  auslösbar  (WestphaPsches 
Zeichen);  klopfb  man  bei  Hunden  ganz  leise  mit  etwas  schnellender 
Bewegung  des  Fingers  auf  das  Ligamentum  patellare,  so  entstehen  am 
liegenden  Thiere  kurze,  rasch  auf  einander  folgende  Beuge-  imd  Streck- 
bewegungen des  Unterschenkels  und  heftige,  schlagähnliche  Erschüt- 
terungen der  ganzen  Extremität  (D ex  1er).  Die  Lähmung  der  Sensi- 
bilität kennzeichnet  sich  durch  den  Verlust  der  Reflexerregbar- 
keit sowohl  mechanischen,  als  thermischen  und  elektrischen  Reizen 
gegenüber.  Nadelstiche,  hohe  Hitzegrade,  starke  elektrische  Ströme 
werden  nicht  gefühlt. 

3.  Mit  Störungen  seitens  der  Blase  und  des  Mast- 
darmes. Dieselben  bestehen  im  Anfange  gewöhnlich  in  einer  Zurück- 
haltung des  Harns  in  der  Blase  (Retentio  urinae)  und  in  An- 
schoppung des  Kothes  im  Mastdarm  (Verstopfung)  in  Folge  Lähmung 
des  Detrusor  urinae  und  der  Darmmuskulatur.  Die  Ansammlung  des 
Harns  in  der  Blase  führt  weiterhin  zu  Blasenkatarrh,  Pyelitis  und 
selbst  Nephritis.  Im  späteren  Verlaufe  kommt  es  jedoch  umgekehrt 
zu  unwillkürlichem  Abgange  des  Harnes  und  Kothes  in  Folge 
Lähmung  des  Sphincter  vesicae  und  ani  (Incontinentia  urinae  et 
alvi).  Bei  männlichen  Thieren  beobachtet  man  ferner  zuweilen  im 
Anfang  anhaltende  Erectionen  (Priapismus),  später  Impotenz,  sowie 
Lähmung  des  Penis. 

Ausser  den  genannten  Symptomen  findet  man  an  den  gelähmten 
Körpertheilen  im  Anfang  oft  eine  vermehrte,  später  meist  eine  ver- 
minderte Temperatur,  zuweilen  auch  eine  ödematöse  Schwel- 
lung, Schweissausbruch  und  gewöhnlich  bei  längerer  Dauer  der 
Lähmung  Muskelatrophie.  Das  anhaltende  Liegen  der  Thiere  er- 
zeugt bald  Decubitus.  —  Der  Verlauf  der  Rückenmarksentzündung 
ist  meist  ein  chronischer;  gewöhnlich  werden  die  Thiere  vor  dem  Ein- 
tritt des  letalen  Ausganges  getödtet.     Heilungen   sind   selten  oder  es 
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bleibt  wenigstens  eine   andauernde  Ereuzschwäche  und  Ataxie 
zurück. 

Differeiitialdiagnose.  Am  häufigsten  scheint  die  Rückenmai*ks- 
entzündung  mit  der  rheumatischen  Hämoglobinämie  verwechselt 
worden  zu  sein,  welche  von  Einigen  geradezu  als  eine  Bückenmarks- 
affection  aufgefasst  wurde.  Die  Schilderung  des  Krankheitsbildes  der 
Myelitis  und  Meningitis  spinalis  ist  daher  in  den  meisten  Lehrbüchern 
nichts  Anderes,  als  eine  Beschreibung  der  früher  als  „schwarze  Ham- 
winde*'  bezeichneten  Eo'ankheit.  Auch  die  „rheumatische^  Kreuzlähme 
im  Verlaufe  des  Muskelrheumatismus,  namentlich  die  beim  Hunde 
so  häufig  als  Lumbago  rheumatica  auftretende  Form  desselben, 
Drucklähmungen  des  Rückenmarks  durch  Blutungen  und 
Neubildungen,  sowie  die  im  Verlaufe  von  Nierenentzündungen 
zuweilen  auftretenden  Lähmungserscheinungen  der  Nachhand  sind  ge- 
wiss oft  und  viel  mit  Rückenmarksentzündungen  verwechselt  worden. 
Die  Unterscheidung  ist  allerdings  auch  nicht  immer  sehr  leicht.  In- 
dess  lassen  sich  Nierenentzündungen  wohl  immer  durch  die  charakte- 
ristischen Veränderungen  des  Harns,  sowie  die  rheumatische  Hämo* 
globinämie,  wohl  in  den  meisten  Fällen  durch  die  bestehende  Hämo- 
globinurie, die  Anamnese,  den  peracuten  Verlauf  und  endlich  eine 
rheumatische  Muskelaffection ,  durch  das  Fehlen  einer  vollständigen 
Lähmung  und  die  locale  Schmerzhaftigkeit  der  betroffenen  Muskeln 
von  einer  Rückenmarksentzündung  unterscheiden.  Schwieriger  ist  die 
Differentialdiagnose  der  letzteren  gegenüber  anderen  Rückenmarksleiden, 
insbesondere  Blutungen  und  Neubildimgen.  In  dieser  Beziehung 
fehlen  sehr  häufig  alle  Anhaltspunkte  und  es  gibt  nur  die 
Section  Aufschluss.  Nur  beim  Hunde  ist  die  Diagnose  der  ossi- 
ficirenden  Spinalmeningitis  im  Allgemeinen  nicht  schwer  (alte  Thiere, 
allmählich  entstehende  Ataxie). 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Rückenmarksentzündung  besteht 
zunächst  in  frischen  Fällen  in  der  Anwendung  der  Kälte  oder  Priess- 
nitz'scher  Umschläge  im  Verlaufe  der  Wirbelsäule.  In  manchen  Fällen 
lassen  sich  auch  günstige  Resultate  durch  die  sofortige  Application 
von  Hautreizen  in  Form  sehr  scharfer  Einreibungen  erzielen. 
Wir  benützen  hiezu  bei  Pferden  die  Cantharidensalbe,  die  Canthariden- 
tinctur,  das  Crotonöl  oder  Senföl;  bei  kleineren  Thieren  ist  die  An- 
wendung des  CantharidencoUodiums  sehr  empfehlenswerth,  desgleichen 
die    der  Brechweinsteinsalbe.     Ausserdem    ist   im    Anfang   eine  Ab- 
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leitung  auf  den  Darm  durch  Laxantien  angezeigt.  In  späterer 
Zeit,  wenn  die  Lähmungserscheinungen  in  den  Vordergrund  treten, 
bedient  man  sich  ferner  mit  Nutzen  der  Elektricität.  Hiebei  wird 
im  Allgemeinen  der  unterbrochene  (Inductions-)Strom  angewendet.  Zu 
letzterem  Zwecke  benützen  wir  gewöhnlich  bei  Hunden  und  kleineren 
Thieren  den  Spamer^schen  Apparat,  dessen  Elektroden  in  verschiedener 
Weise  an  beiden  Enden  oder  zu  beiden  Seiten  des  Bückgrates,  femer 
abwechselnd  die  eine  am  Zehenende  des  gelähmten  Beines,  die  andere 
in  der  Mitte  des  Rückgrates  angelegt  werden.  Die  Stärke  der  Ströme 
richtet  sich  hiebei  nach  dem  Grade  der  Lähmung;  zu  grosse  Schmerz- 
erregung ist  zu  vermeiden.  Wir  haben  durch  fortgesetztes  Elektri- 
siren  in  zahlreichen  Fällen  von  chronischer  Rückenmarksentzündung 
Besserung  erzielt.  Linerlich  kann  man  gegen  motorische  Lähmungen 
Strychnin  verabreichen.  Die  subcutane  Dosis  des  Strychninum  nitri- 
cum  beträgt  für  Pferde  0,05—0,1,  für  das  Rind  0,05—0,15,  für  den 
Hund  ein  Zehntel-Milligramm  pro  Kilogramm  Körpergewicht,  also 
0,001 — 0,003  im  Durchschnitt.  Wenn  eine  grössere  Menge  von  Ex- 
sudat im  Rückenmarkscanale  zu  vermuthen  ist,  kann  auch  das  Pilo- 
carpin (0,2—0,5  für  Pferde)  und  Arecolin  (0,05—0,1  für  Pferde) 
versucht  werden.  In  besonders  hartnäckigen  Fällen  wird  von  Manchen 
die  Cauterisation  der  Haut  im  Verlaufe  der  Wirbelsäule  empfohlen. 
Grössere  Thiere  müssen  ferner  bei  Zeiten  in  eine  Hängematte  ge- 
bracht werden,  um  den  gewöhnlich  sich  bald  einstellenden  Decubitus 
zu  verhüten.  Ausserdem  hat  man  für  häufige  Entleerung  des  Harnes 
und  Kothes  durch  Compression  der  Blase,  Katheterisation  und 
Entleeren  des  Mastdarmes  zu  sorgen.  Endlich  lässt  man  gegen 
die  zunehmende  Muskelatrophie,  sowie  als  Ersatz  für  die  Elektricität 
reizende  Einreibungen  in  Form  von  Campherspiritus,  Senf- 
spiritus, Terpentinöl,  Linimentum  volatile  etc.  und  die 
Massage  anwenden. 

InfectiOse  Bückenmarksl&limung  beim  Pferde,  unter  diesem  Namen 
bat  Comäny  eineEnzootie  unter  französischen  Cavalleriepferden  beschrieben. 
Das  Hauptsymptom  der  Krankheit  besteht  in  einer  Lähmung  der  Nach- 
hand, welche  sowohl  peracut  als  acut  und  subacut  verläuft  und  nur  im 
ersten  Falle  mit  Fieber  verbunden  ist.  Bei  der  Section  findet  man  con- 
gestive  Hyperämie  der  Rückenmarkshäute,  sowie  Hyperämie  und 
Erweichung  des  Markes.  Die  Untersuchungen  über  die  Ursachen  der  Krank- 
heit sind  bisher  resultatlos  geblieben.  Aehnliche,  ätiologisch  unaufgeklärte 
Enzootien  bei  Pferden  (Schwanken  im  Kreuz,  Paraplegie,  Somnolenz,  all- 
gemeiner Collaps,  rapide  Abmagerung  der  Kruppenmuskulatur,  Tod  nach 
12—24  Stunden)  haben  Schmidt  (Berl.  Archiv,  1885.  S.  407),  Diecker- 
hoff  (Pathologie),  Lothes  und  Bongartz  (B.  th.  W.  1899,  S.  535).  sowie 

Friedbergeru.  Froh n er,  Pathol.  u.  Therapie  d.  Hausthiere.   I.  Bd.  5.  Aufl.      52 
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die  französischen  Thierärzte  Mulotte,  Grangö,  Maguin  und  Blin  (Rec. 
1897;  J.  de  Lyon  1897)  beschrieben.  —  Beim  Rinde  hat  Zschokke  (Schweiz. 
Arch.  1896)  ebenfalls  enzootisch  auftretende  Paresen  beobachtet,  welche  er 
auf  eine  Infection  durch  den  Colibacillus  zurückfährt. 
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Literatur.  —  I.  Blutungen.  Ci.üss6,  J,  du  Midi ^  1859.  —  Varnell,  The  Vit., 
1864.  —  Friedberoer,  TV,  f.  Th,,  1871.  S.  37.  —  Kämmerer,  B,  th.  Jf.,  1888. 
S.  85.  —  Busch,  Pr.  M.,  Neue  Folge,  VI.  S.  36.  —  Benjamin,  Buü.  soc.  eentr,, 
1884.  —  DiECKERHOFF,  Spec,  Path.y  1892.  S.  686.  —  Schlesinger,  Oe.  Z,  f.  Vet., 
V.  Bd.  S.  260.  —  Marlot,  Frogr.  vä,,  1894.  —  Kitt,  Path.-anat  Diagn,,  1895. 
n.  Bd.  S.  592.  —  P.  MiL  V.  B,  pro  1896.  S.  74.  —  Rönnholm,  Schtced.  ZeiUchr,, 
1897.  —  Wiedemann,  Z.  f,  Vet,,  1899.  S.  265. 

n.  Neubildungen.  Trasbot,  Rec,  1861.  —  Caüssä,  J6iU,  S.  214.  —  Pbbd- 
BBRGBR,  M,  J.  B.,  1877/78.  S.  87.  —  RAnjosT,  A.d'Alf,,  1878.  —  Dieckerhoff, 
W.  f,  Th.,  1881.  S.  82.  —  Nolsen,  Tidsskr.  f.  Vet.,  1882.  —  Hübscher,  Sehte.  A., 
1884.  S.  142.  —  Oe.  VerHmmonatsschr.^  1884.  Nr.  11.  —  Cadäac,  Revue  vä.,  1885. 
—  Bratsghikow,  Pet.  A.,  1887.  —  Kammermann,  Schw.  A.^  1888.  S.  205.  —  Piana, 
Clin,  vet.,  1889.  —  Stürbe,  A.  de  Brux.,  1890.  —  Dieckerhoff,  ^ec.  Path.,  1892. 
S.  688.  —  Matthiesen,  B.  th.  W.,  1894.  S.  353.  —  Dexler,  M.  f.p.  Th.,  1895. 
S.  112;  Nervenkrankheiten  des  Pferdes,  1899.  S.  87.  —  Kitt,  Path.-anat.  Diagn., 
1895.  n.  Bd.  S.  603.  —  P.  Mil.  V.  B.  pro  1895  u.  1896.  —  Dörrwächter,  D. 
th.  W.,  1896.  S.  79.  —  Fröhner,  M.f.p.  Th.,  1898.  X.  Bd.  S.  123.  —  Frick, 
D.  th.  W.,  1898.  S.  377.  —  Jackschath,  B.  th.  W.,  1899.  S.  455.  —  Cadiot,  Etud. 
de  Pathol.,  1899.  S.  372. 

Aetiologie.  Eine  Compression  des  Rückenmarkes  kann,  abge- 
sehen von  dem  durch  einen  entzündlichen  Flüssigkeitserguss  her- 
Yorgerufenen  Drucke,  einerseits  durch  Blutungen,  andererseits  durch 
Neubildungen  bedingt  sein.  Von  letzteren,  welche  übrigens  sehr 
selten  sind,  kommen  bei  den  Hausthieren  besonders  Sarkome  der 
Dura  (Melanome ,  Spindelzellensarkome) ,  Lipome ,  Aktinomykome, 
Gliome,  Myxome,  Chondrome,  angeborene  Cysten  u.  s.  w.  und  Cönurus- 
blasen  in  Betracht.  Auch  Exostosen  der  Wirbelsäule,  Erkrankungen 
der  Intervertebralgelenke ,  ossificirende  Pachymeningitis  etc.  können 
zu  Compressionen  der  Medulla  führen.  Blutungen  sind  entweder 
durch  Traumen  (Wirbelbrüche,  Erschütterungen,  Schusswunden)  oder 
durch  eine  Gefässerkrankung  bezw.  Embolie  bedingt;  das  Blut 
befindet  sich  entweder  subdural  und  subarachnoideal,  oder  central  im 
Rückenmark  selbst  (Hämatomyelie). 

Symptome.  Die  durch  Blutungen  in  die  Häute  oder  das 
Rückenmark  selbst  erzeugten  Drucklähmungen  sind  durch  ihr 
rasches,  apoplektiformes  Auftreten  charakterisirt  (spinale 
Apoplexie).     Dadurch  unterscheiden   sich  diese  Lähmungen  sowohl 
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von  den  durch  Rückenmarksentzündung  als  von  den  durch  Neubildungen 
hervorgerufenen.  Meist  deutet  auch  die  Anamnese  auf  eine  trau- 
matische Ursache  der  Lähmung  hin  oder  die  Untersuchung  lässt  eine 
solche,  namentlich  beim  Hunde,  in  Form  grosser  Schmerzhaftig- 
keit  beim  Abbiegen  und  Strecken  der  Wirbelsäule  in  der 
Lendengegend  erkennen.  Sodann  kann  es  im  Verlaufe  der  Lähmung 
in  Folge  Resorption  des  Eztravasates  zu  einer  Besserung  und  selbst 
Heilung  kommen,  was  bei  Neubildungen  nie  der  Fall  ist.  Im  Anfange 
gehen  den  Lähmungserscheinungen  zuweilen  R^izsymptome 
(Zuckungen,  Schmerzen)  voraus.  So  beobachtete  Kämmerer 
bei  einem  Rinde  nach  einer  Blutung  im  Bereiche  des  verlängerten 
Markes  einen  förmlichen  Anfall  von  Genickkrampf.  Schlesinger 
sah  bei  einem  Hunde  tetanische  Krämpfe  der  Extremitäten  und  Rücken- 
muskeln, welche  sich  rasch  auf  die  Brust-  und  Halsmuskeln  ausbreiteten, 
ausserdem  klonische  Zuckungen  einzelner  Muskelgruppen,  Druckempfind- 
lichkeit und  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  hochgradige  Haüthyperästhesie, 
sowie  spontane  Schmerzäusserungen. 

Gomprimirende  Neubildungen  führen  nur  allmählich  und 
zwar  häufig  ebenfalls  nach  vorausgegangenen  Reizungserscheinungen 
zu  Lähmungen,  welche  anfangs  nur  unvollständig  (Paresen),  später 
aber  vollständig  sind  (Paralysen).  Heilungen  sind  dabei  ausge- 
schlossen. Das  Krankheitsbild  ist  dem  der  Rückenmarksentzündung 
oft  sehr  ähnlich. 

Di£Ferentialdiagnose.  Ausser  der  oben  berührten  engeren  Unter- 
scheidung zwischen  den  verschiedenen  Arten  der  spinalen  Lähmung 
(entzündliche,  apoplektische ,  durch  Neubildungen  bedingte),  welche 
sich  in  der  Hauptsache  auf  das  plötzliche  oder  allmähliche  Auftreten, 
die  Anamnese  und  die  Heilbarkeit  resp.  Möglichkeit  einer  Besserung 
stützt,  nur  zu  häufig  aber  gar  nicht  durchführbar  ist,  erweist  sich  von 
practischer  Wichtigkeit  die  Unterscheidung  zwischen  spinalen  und 
cerebralen  Lähmungen.    Man  hat  hietür  folgende  Anhaltspunkte. 

1.  Die  spinalen  Lähmungen  sind  vorwiegend  Paraplegien, 
die  cerebralen  Hemiplegien.  Die  Erklärung  liegt  darin,  dass  bei 
der  geringen  Grösse  des  Rückenmarks  im  Vergleich  zu  der  des 
Gehirns  der  pathologische  Process  meist  das  Organ  in  seinem  ganzen 
Durchmesser  betrifiFfc.  Aus  demselben  Grunde  ist  die  Lähmung  so- 
wohl eine  motorische  als  sensible  (Vorder-  und  Hinterhörner); 
sodann  sind  von  der  erkrankten  Stelle  im  Rückenmark  nach  hinten 
sämmtliche  Muskeln  gelähmt. 
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2.  Bei  den  spinalen  Lähmungen  fehlen  gewöhnlich  psy- 
chische Störungen,  sowie  die  Mitbetheiligung  der  Oehirn- 
nerven,  welche  bei  cerebralen  meist  vorhanden  sind. 

3.  Eine  gleichzeitige  Lähmung  der  Blase  und  des 
Mastdarms  spricht  für  die  spinale  Lähmung. 

4.  Spinale  Lähmungen  schreiten  zuweilen  von  hinten  nach 
vom,  sind  also  ascendirend. 

5.  Trophische  Störungen  in  den  gelähmten  Theilen 
(Muskelatrophie)  sind  insofern  für  spinale  Lähmungen  charakteri- 
stisch, als  die  Ganglienzellen  der  motorischen  Vorderhömer  des  Rücken- 
markes einen  trophischen  Einfluss  auf  die  von  ihnen  innervirten  Muskeln 
besitzen,  was  für  die  motorischen  Qehimcentren  nicht  in  so  hohem 
Masse  zutrifiPt.  Im  üebrigen  findet  man  Muskelatrophie  auch  bei  cere- 
bralen Lähmungen  (Trigeminus). 

Beim  Hunde  werden  die  Drucklähmungen  nicht  selten  ver- 
wechselt mit  spinalen  Paresen  und  Paralysen,  welche  durch  Herz- 
krankheiten (Klappenfehler)  bedingt  sind.  Man  beobachtet  nämlich 
zuweilen  bei  beginnender  Herzdilatation  im  Anschlüsse  an  Klappen- 
fehler Lähmungen  der  Nachhand,  welche  bald  auf  venöser  Hyperämie 
(bezw.  arterieller  Anämie)  der  Medulla  spinalis,  bald  auf  einer  im 
Verlaufe  dieser  Herzfehler  eintretenden  Thrombosirung  der 
Schenkelarterien  beruhen.  Es  empfiehlt  sich  daher  in 
jedem  Falle  von  spinaler  Lähmung  beim  Hunde  eine  ge- 
naue Untersuchung  des  Herzens. 

Therapie.  Die  Behandlung  der  Drucklähmungen  ist  dieselbe 
wie  die  der  Rückenmarksentzündung;  Neubildungen  sind  unheilbar. 
Bei  Blutungen  im  Rückenmarke  kann  man  zur  Beförderung  der  Re- 
soi-ption  innerlich  Laxantien  oder  Jodkalium  verabreichen. 

Combinirte  Schweiflfthmung  und  Sphincterenparalyse  beim  Pferde. 
(Sog.  Hammelschwanz.)  VonDexler  ist  die  schon  früher  bekannte  und 
mit  dem  Namen  „Hammelschwanz*  bezeichnete  Seh  weif  lähmung  des  Pferdes 
neuerdings  genauer  untersucht  worden.  Die  Krankheit  kommt  namentlich 
bei  Stuten  vor  und  besteht  in  einer  vollständigen  Lähmung  des  Schweifes, 
der  Schliessmuskeln  des  Afters  und  der  Blase,  sowie  der  Mastdarm- 
muskulatur ohne  näher  bekannte  Ursachen.  Anatomisch  findet  man  nach 
Dexler  eine  chronische  Entzündung  der  die  Cauda  equina  zu- 
sammensetzenden Nervenstränge  mit  massenhafter  extraduraler 
Neubildung  von  Bindegewebe.  Klinisch  ist  das  Leiden  durch  schlaffes 
Herabhängen  und  Hin-  und  Herbaumeln  des  gelähmten  Schweifes,  Offenstehen 
des  Afters,  Kothanhäufung  im  Mastdarm  mit  consecutiven  Kolikerschei- 
nungen, Incontinentia  urinae,  ferner  durch  Anästhesie  des  Schweifes,  Schweif- 
ansatzes,   des  Perineums,    sowie    der   Mastdarm-    und   Scheidenschleimhaut 
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charakterisirt.  Die  Krankheit  ist  zwar  unheilbar,  jedoch  an  sich  nicht 
lebensgefährlich,  so  dass  die  Pferde  meist  noch  längere  Zeit  hindurch  zur 
Arbeit  verwendet  werden  können.  Die  Behandlung  ist  eine  symptoma- 
tische (regelmässige  künstliche  Entleerung  des  Mastdarms).  —  Literatur: 
Dexler,  Th.  C.  1897,  S.  123;  Nervenkrankheiten  des  Pferdes  1899,  S.  42.  — 
Müller,  S.  J.B.  pro  1897,  S.  204.  —  Hutyra,  Ung.  Jahresber.  pro  18y7.-- 
P.  Mil.  V.  B.  pro  1897.  —  Meyerstrasse,  B.  th.  W.  1898,  S.  85.  —  Ray- 
mond, Progr.  vet.  1899. 

Ataxie.  Unter  .Ataxie"  versteht  man  eine  Störung  in  der  Co- 
ordination  der  Bewegungen,  wobei  nicht  alle  Muskeln  zur  richtigen 
Zeit  behufs  Ausführung  einer  Bewegung  in  Thätigkeit  gesetzt  werden, 
sondern  einzelne  zu  früh  oder  zu  spät,  oder  auch  einzelne  Muskelgruppen 
ausschliesslich,  z.  B.  die  Beuger  ohne  die  ausgleichende  Wirkung  der 
Strecker.  Eine  der  häufigsten  Ataxien  ist  der  Hahnentritt  beim  Pferde, 
der  wohl  in  manchen  Fällen  die  Folge  einer  Rückenmarkserkrankung  sein 
kann.  Atactische  Bewegungen  in  Folge  einer  interstitiellen  Myelitis  (Druck- 
atrophie der  nervösen  Elemente  durch  Bindegewebswucherung)  sind  beim 
Pferde  beispielsweise  von  Weber  undBarrier  beschrieben  worden.  Bol- 
ton  fand  in  einem  Falle  von  Hahnentritt  chronische  fleckweise  Degene- 
ration des  untersten  Dorsal-  und  Lumbaimarks  in  Form  von  Schwellung, 
Zerfall  und  verminderter  Tinctionsfähigkeit  der  Axencylinder,  Verschwinden 
der  Markscheiden  sowie  Lückenbildung  in  der  Stützsubstanz. 
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Literatur.  —  Aeltere  Literatur  vergl.  bei  Hering,  Spec,  Paih,,  1858.  — 
SpmoLA,  Spec,  Path.,  1863.  —  May,  Krfch,  d.  Schafe,  1868.  8.  241.  —  Richter, 
Mag,,  1841.  S.  198.  —  Roche-Lübin,  Eec,,  1848.  —  Cauvet,  J.  du  Midi,  1854.  — 
Forster,  Oe,  V.  Ä,  1859.  S.  103.  —  Rolopf,  Ibid,,  1868.  S.  100.  —  Dammann, 
Thrzt.,  1869.  S.  225.  -  ZCrn,  Ref.  Thrzt.,  1870.  S.  58.  —  Gerlach,  G,  Th., 
1872;  mit  Literatur.  —  Weber,  S.  J.  B.,  1874.  S.  97.  —  Benion,  TraU4  des 
maladies  du  tnouton,  Paris  1874.  —  Roll,  Spec,  Path,,  1885.  —  Schleg,  S.  J.  B., 
1888.  S.  75.  —  Haubner-Siedamorotzky,  L,  Th,,  1898.  S.  271.  —  Schaller,  S.  J.  B. 
pro  1898.  S.  120.  —  SchneidemOhl,  Thiermed,  Vortr.,  1898.  8.  Heft;  Vergl.  Pathol., 
1898.  —  Besnoit  u.  Morel,  Revue  vH.,  1898.  S.  397.  —  Cassirer,  Virch.  A.,  1898. 
Bd.  153.  S.  89.  —  Besnoit,  Revue  vä.,  1899.  S.  265. 

Wesen.  Die  Traber-  oder  Qnubberkrankheit  des  Schafes  stellt 
ein  chronisches,  fieberloses,  erblich  übertragbares  Rücken- 
marksleiden dar,  dessen  Wesen  noch  nicht  hinreichend  er- 
forscht ist,  und  das  sich  hauptsächlich  in  gesteigerter  Em- 
pfindlichkeit (Hyperästhesie),  sowie  in  Schwäche  und  Läh- 
mungserscheinungen der  Nachhand  neben  hochgradiger 
Abmagerung  äussert  und  regelmässig  zum  Tode  führt.  Neuere 
anatomische  und  bacteriologische  Untersuchungen  haben  ein  negatives 
Resultat  ergeben;  speciell  im  Rückenmark  Hessen  sich  weder  makro- 
skopisch, noch  mikroskopisch  typische  Veränderungen  nachweisen 
(Cassirer  und  Zuntz). 
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Besnoit  und  Morel  glauben  dagegen  im  Bückenmark  und  in  den 
peripheren  Nerven  mikroskopische  Veränderungen  nachgewiesen  zu  haben 
(Degeneration  vereinzelter  grosser  Zellen  der  Vorderhörner,  periphere  Neuritis). 

Vorkommen.  Die  Traberkrankheit  war  vor  der  Einführung 
edler  Zuchten  besonders  der  Merinos  (1765  aus  Spanien  importirt), 
nahezu  unbekannt;  seit  dem  Aufkommen  dieser  edleren,  feineren 
Rassen  ist  sie  jedoch  entsprechend  deren  Ausbreitung  häufiger  ge- 
worden. Insbesondere  findet  man  das  Leiden  in  hochfeinen  Electoral- 
herden,  während  es  beim  gewöhnlichen  Landschafe  oder  dem  Negretti- 
schafe  viel  seltener  ist.  Am  häufigsten  erkrankt  das  männliche  Ge- 
schlecht, hauptsächlich  junge,  2 — Sjährige  Böcke,  seltener  weibliche 
Thiere  oder  Hammel.  In  Preussen  und  Sachsen  mit  ihren  edlen  Schaf- 
züchtereien  wird  gegenüber  Süddeutschland  die  Krankheit,  welche  eine 
Herdekrankheit  der  schlimmsten  Art  darstellt,   viel  öfter  beobachtet. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Traberkrankheit  sind  zunächst  in 
einer  erblichen  Anlage  zu  suchen.  Meist  wird  das  Leiden  durch 
Zuchtböcke  in  eine  Herde  eingeschleppt,  welche  entweder  sichtbar 
traberkrank  sind  oder  doch  den  Keim  der  Krankheit  in  sich  tragen 
(sog.  Erbtraber).  Von  wesentlichem  Einflüsse  ist  sodann  ein  falsches 
Züchtungsprincip:  die  übertriebene  Verfeinerung  der  Basse  durch 
zu  wenig  Auffrischung,  ausschliessliche  Incestzucht,  die  Verzärtelung 
der  jugendlichen  Thiere,  eine  ungesunde  Treibhauszucht,  das  Bestreben, 
möglichste  Frühreife  zu  erzielen,  das  Verwenden  zu  alter  Mütter  zur 
Zucht  u.  s.  w.,  sowie  geschlechtliche  Ueberreizung  der  männ- 
lichen Thiere  durch  zu  häufige  und  zu  frühe  Begattung.  Ob  ausser 
diesen  Ursachen  noch  klimatische  oder  locale  Verhältnisse  einwirken 
(sumpfiger,  überschwemmter  Boden  mit  zu  üppigem,  mastigem  Futter, 
sowie  sehr  dürftiger  Sandboden),  muss  dahingestellt  bleiben. 

Symptome.  Das  erste  Stadium  der  Traberkrankheit  beginnt 
allmählich  mit  anfangs  wenig  prägnanten  Erscheinungen.  Die  Thiere 
sind  sehr  schreckhaft  (sog.  Schruckigsein)  und  haben  ein  schüch- 
ternes, scheues,  ängstliches,  hastiges  Benehmen,  zittern  beim  Ergreifen, 
haben  einen  unstäten,  starren,  blöden  Blick  und  zeigen  nickende  Kopf- 
bewegungen, wohl  auch  ein  Zurückbiegen  des  Kopfes,  sowie  eigen- 
thümliche  zitternde  Bewegungen  der  Ohren,  letzteres  vorwiegend  bei 
grosser  Sonnenhitze.  Die  Dauer  dieses  Stadiums  beträgt  im  Winter 
4 — 8  Wochen,  im  Sommer  dagegen,  wo  die  Krankheit  rascher  ver- 
läuft, nur  ca.  8—14  Tage. 
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Das  zweite  Stadium  hat  eine  Dauer  im  Winter  von  2 — 4  Mo- 
naten, im  Sommer  von  ebensoviel  Wochen.  Es  beginnt  ebenfalls  all- 
mählich, und  zwar  mit  allgemeiner  Schlaffheit  der  Muskeln  und  zu- 
nehmender Schwäche  der  Nachhand.  Die  Thiere  haben  einen 
unsicheren,  trippelnden,  trabartigen  Qang  (daher  der  Name 
Traberkrankheit),  wobei  die  HinterfÜsse  gespreizt  und  weit  unter  den 
Leib  gestellt  werden.  Zuwailen  sieht  man  hahnentrittähnliche 
Bewegungen.  Die  Fähigkeit  zum  Galoppiren  oder  Setzen  ist  verloren 
gegangen.  Zu  dieser  Ataxie  gesellt  sich  weiterhin  ein  sehr  lebhafter 
Juckreiz,  besonders  in  der  Ereuzgegend,  welcher  sich  durch  Nagen, 
Scheuern  und  Reiben  der  Thiere  äussert  (daher  der  Name  Gnubber- 
oder  Wetzkrankheit).  Die  Schafe  nagen  und  beissen  sich  am  Schweif- 
ansatz, auf  dem  Kreuze,  auf  dem  Rücken,  wohl  auch  an  den  Hinter- 
und  selbst  Vorderschenkeln;  hiedurch  entstehen  kahle,  entzündete 
Stellen  auf  der  Haut,  oder  die  Wolle  wird  zum  Mindesten  abgerieben, 
rauh  und  struppig.  —  Im  weiteren  Verlaufe  treten  Lähmungs- 
erscheinungen seitens  der  Nachhand  auf,  welche  sich  nach  vorne 
fortsetzen,  die  Thiere  schwanken  beim  Gehen  hin  und  her,  stürzen 
zusammen,  können  sich  nur  schwer  wieder  erheben,  dabei  magern  sie 
sehr  stark  ab;  unter  zunehmender  Hinfälligkeit  und  Entkräftung 
erfolgt  sodann  der  Tod. 

Cassirer  hat  neuerdings  das  Krankheitsbild  der  Traberkrankheit 
wissenschaftlich  analysitt.  Die  Bewegungsstörung  beginnt  regelmässig  in 
der  Hinterhand,  nimmt  im  Verlauf  einiger  Wochen  an  Intensität  zu  und 
kann  auch  auf  die  vorderen  Extremitäten  übergreifen.  Eine  complete  Läh- 
mung der  Muskulatur  der  betroffenen  Extremitäten  konnte  indessen  niemals 
beobachtet  werden.  Auch  waren  die  Patellarreflexe  stets  von 
normaler  Stärke.  Die  elektrische  Untersuchung  ergab  eben- 
falls normale  Erregbarkeitsverhältnisse.  Die  Function  der  Blasen- 
und  Mastdarmcentren  war  intact.  Der  Tod  erfolgte  gewöhnlich  ohne  com- 
plicirende  Krankheiten.  Die  Section  gab  nieist  keinen  Aufschluss  über  die 
Todesursache.  Cassirer  glaubt,  dass  das  motorische  Protoneuron  nicht  der 
Sitz  der  Krankheit  ist  (Erhaltensein  der  Sehnen reflexe  und  elektrischen  Er- 
regbarkeit, Fehlen  localisirter  Muskelatrophie).  Auch  für  eine  Erkrankung 
der  peripheren  sensiblen  Nerven  fehlten  alle  Anhaltspunkte.  Die  vorhandene 
Bewegungsstörung  ist  zwar  als  Ataxie,  d.h.  als  eine  Störung  der  Co- 
ordination  aufzufassen.  Die  Annahme  indessen,  dass  es  sich  um 
eine  der  Tabes  dorsalis  des  Menschen  ähnliche  Krankheit 
handle,  findet  in  der  klinischen  Untersuchung  keine  Stütze. 
Gegen  diese  Annahme  spricht  vor  Allem  das  Erhalten  bleiben  der  Sehnen- 
reflexe. Dagegen  zeigt  die  Traberkrankheit  nach  Cassirer  einige  Aehn- 
lichkeit  mit  der  WestphaTschen  Pseudosklerose  des  Menschen,  bei  welcher 
das  Nervensystem  ebenfalls  keine  anatomischen  Veränderungen  zeigt. 

Differentialdiagnose.  Verwechslungen  der  Traberkrankheit  kom- 
men vor  mit  Kreuzdrehe  (Cönurusblasen  im  Rückenmark)  und  anderen 
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spinalen  Lähmungen.  Die  Unterscheidung  gründet  sich  auf  das 
Vorhandensein  oder  Nichtvorhandensein  der  für  die  Traberkrankheit 
besonders  wichtigen  Symptome  der  Schreckhaftigkeit  und  des  Onub- 
berns;  ausserdem  spricht  das  vorwiegende  Erkranken  der  männlichen 
Thiere  und  das  Auftreten  des  Leidens  in  edlen  Zuchten  für  Traber- 
krankheit. 

« 
Therapie.  Eine  Behandlung  der  erkrankten  Thiere  ist  so  gut 
wie  aussichtslos,  sie  werden  daher  am  besten  frühzeitig  geschlachtet. 
Viel  wichtiger  ist  die  Prophylaxe,  welche  im  Ausschliessen  traber- 
kranker Thiere  von  der  Zucht,  in  der  Benützung  der  Böcke  erst  vom 
zweiten  Jahre  ab,  der  Vermeidung  jeder  geschlechtlichen  Ueberreizung 
derselben,  sowie  in  einer  naturgemässen  Haltung  und  Pflege  besonders 
der  jugendlichen  Thiere  besteht.  Eine  zu  weit  gehende  Verfeinerung 
der  Rasse  durch  Incestzucht  ist  ebenfalls  thunlichst  zu  vermeiden. 

Tabes  dorsalis.  Als  Tabes  dorsalis,  Sklerose  der  hinteren 
Rückenmarksstränge,  oder  progressive  Bewegungsataxie  be- 
zeichnet man  in  der  humanen  Medicin  ein  chronisches,  mit  Lähmungs- 
erscheinungen verlaufendes  Rückenmarksleiden,  dessen  Ursachen  zur  Zeit 
noch  nicht  genau  bekannt  sind.  Die  frühere,  irrthümliche  Ansicht  führte 
die  Krankheit  auf  geschlechtliche  Excesse  zurück.  Es  scheinen  einerseits 
starke  Erkältungen  und  übermässige  Anstrengungen  der  Beine,  anderer- 
seits eine  erbliche  Disposition  die  wichtigsten  Ursachen  des  Leidens  zu  sein. 
In  letzterer  Hinsicht  bat  man  die  Beobachtung  gemacht,  dass  mehrere 
Glieder  einer  Familie  an  Tabes  erkrankten.  Am  häufigsten  werden  Männer 
im  Alter  von  30 — 50  Jahren  von  Tabes  dorsalis  befallen.  Anatomisch 
besteht  das  Leiden  in  einer  grauen  Degeneration  der  Hinterstränge 
des  Rückenmarkes  mit  starker  Bindegewebswucherung  (Sklerose).  Die  Er- 
scheinungen sind  im  Wesentlichen  die  einer  gestörten  Coordina- 
tion  der  Muskelbewegungen  (Ataxie).  Die  Krankheit  beginnt  mit 
spinalen  Irritationserscheinungen,  welche  sich  namentlich  in  Hauthyper- 
ästhesie und  lancinirenden  (aufblitzenden)  neuralgischen  Schmerzen 
in  den  Armen  und  Beinen  äussern.  Dieses  erste  Stadium  kann  mehrere 
und  selbst  viele  Jahre  dauern.  Die  Krankheit  wird  oftmals  mit  Rheuma- 
tismus, Ischias  oder  anderen  selbstständigen  Neuralgien  verwechselt.  Das 
zweite  sog.  manifeste  Stadium  äussert  sich  durch  Störxmgen  in  der  ge- 
ordneten Bewegung  (Bewegungsataxie).  Dasselbe  beginnt  mit  leichter 
Ermüdung,  mit  einer  gewissen  Unsicherheit  und  Schwerfälligkeit  beim  Gehen, 
sowie  mit  steifem,  ängstlichem  Gange,  wobei  häufig  die  Füsse  unnöthig 
hochgehoben,  ruckweise  bewegt  und  stampfend  niedergesetzt  werden  (Hahnen- 
tritt). Gleichzeitig  ist  die  Sensibilität  abgeschwächt,  so  dass  z.  B.  der 
Widerstand  des  Fussbodens  nicht  mehr  gefühlt  wird  („auf  Wolken  gehen"). 
Im  dritten  sog.  paralytischen  oder  paraplegischen  Stadium  besteht  voll- 
ständige spinale  Lähmung. 

Gibt  es  nun  auch  bei  Thieren  diese  Tabes  dorsalis  des 
Menschen?  Diese  Frage  kann  zur  Zeit  nicht  sicher  beantwortet  werden.  Die 
Traberkrankheit  der  Schafe  z.  B.  hat  in  manchem  damit  Aehnlichkeit. 
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Man  vergleiche  die  Erblichkeit,  das  Auftreten  beim  männlichen  Geschlechte, 
die  beiden  Stadien  der  Irritation  und  Lähmung,  sowie  die  zweifellos  be- 
stehende Bewegungsataxie.  Nach  den  Untersuchungen  von  Cassirer  (vergl. 
oben)  fehlen  jedoch  die  für  Tabes  charakteristischen  Störungen  der  Sehnen- 
reflexe. Auch  beim  Hunde  glauben  wir  in  mehreren  Fällen  von  Ataxie 
eine  echte  Tabes  dorsalis  vor  uns  gehabt  zu  haben.  Wir  haben  aber  ana- 
tomische Untersuchungen  nicht  gemacht.  Umgekehrt  hat  Hamburger 
(Holland.  Zeitschrift  für  Thierheilkunde,  1890.  Heft  4)  bei  einem  Hunde  eine 
ausgesprochene  tabesai-tige  Degeneration  der  Hinterstränge  nachgewiesen, 
ohne  indessen  den  Hund  während  des  Lebens  gesehen  zu  haben.  Der  Nach- 
weis der  Tabes  dorsalis  ist  bei  den  Hausthieren  intra  vitam  deshalb  so 
schwer,  weil  die  subjectiven  Symptome  (Hyperästhesie,  Neuralgie,  Verlust 
des  Gefühls)  meist  nicht  zum  deutlichen  Ausdruck  gelangen.  Immerhin 
aber  wären  genauere  anatomische  Untersuchungen,  zusammen- 
gehalten mit  den  Erscheinungen  während  des  Lebens,  nament- 
lich bei  Hunden  (Ataxie)  und  Pferden  (Hahnentritt,  Kreuz- 
schwäche) sehr  wünschenswerth. 


III.  Krankheiten  der  peripheren  Nerven. 
Lähmung  einzelner  peripherer  Neryen. 
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S.  99.  —  Hoffmann,  Rep,,  1893.  S.  299.  —  Tempel,  B.  th.  W.,  1894.  S.  245.  — 
Fuchs,  Meltzer,  D,  th.  W,,  1894.  S.  361  u.  437.  —  Jewtischew,  Pet.  A.,  1894. 
S.  333.  —  Monpallet,  Revue  vH.,  1895.  —  Schwerdtfeger,  Z.  f.  Vet.,  1896.  S.  17. 

—  Dexler,  M.  f.  p.  Th.,   1896.  VII.  Bd.   S.  193;    Nervenkrankheiten  des  Pferdes, 

1899.  S.  27.  Mit  Literatur.  —  B.  Mtl.  V.  B.  pro  1896.  S.  81.  —  Vennerholm, 
Z.  f.  Th.,  1897.  S.  42.  —  Baldont,  ain.  vet.,  1897.  —  Fischer,  Z.  f.  Vet.,  1897. 
S.  261.  —  Meterstrasse,  Hüoendubel,  B.  th.  W.,  1898.  S.  85  u.  267.  —  Prietsch, 
S.  J.  B.  pro  1898.  S.  115.  —  Fröhner,  Campend,  der  speciellen  Chirurgie,  1898. 

U.  Trigeminuslähmung.  Roll,  Spec.  Path.,  1885.  IL  S.  184.  —  Müller, 
Krkhtn.  d.  Hundes,  1892.  S.  205.  —  Fröhner,  M.  f.p.  Th.,  1893.  S.  810;  Compend. 
der  speciellen  Chirurgie,  1898.  —  Tempel,  B.  th.  W.,  1894.  S.  245.  —  TRracHERA, 
Clin,  vet.,  1899.  —  Dexler,  Nervenkrankheiten  des  Pferdes,  1899.    Mit  Literatur. 

III.  Lähmung  des  Suprascapularis.  Günther,  Mag.,  1865.  —  Möller, 
B.A.,  1876.  S.  306;  Diagnostik,  1890,  u.  Chirurgie,  1891.  S.  544.  —  Siedam- 
orotzky,  S.  J.  B.,  1878.  S.  59.  —  Hansen,  Dan.  Zeitschr.,  1889.  —  Brauer,  S.  J.  B., 
1890.  S.  74.  —  Kattner,  Z.  f.  Vet.,  1891.  Nr.  1.  —  P.  Mil.  V.  B.,  1891—98.  — 
Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1892.  S.  698.  —  Uhlich,  S.  J.  B.,  1893.  S.  115.  — 
Theiler,  Schw.  A.,  1895.  S.  28.  —  Beckert,  S.  J.  B.  pro  1895.  S.  160.  —  B.  Mil. 
V.  B.  pro  1896.  S.  32.  —  Lesbre,  J.  de  Lyon,  1897.  —  Zimmermann,  Veterinär ius, 
1897.  —  Fr?\hner,  Compendium ,  1898.  —  Dexler,  Die  Nervenkrankheiten  des 
Pferdes,  1899.    Mit  Literatur.  —  Baldoni,  Clin,  vet.,  1899.  —  Schimmel,  Oe.  M., 

1900.  S.  120. 
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IV.  Lähmung  des  Radialis.    Möller,  B.  ä.,  1875.  S.  147;  Chirurgie,  1893. 

—  MoNKEL,  Fr.  M,,  1883.  S.  34,  —  Bormanw,  B.A,,  1886.  S.  293.  —  Sikdam- 
OROTZKY,  S.  J.  B,y  1890.  S.  23;   1896.  S.  18.  —  DascHAWEK,  Oe,  F.,  1891.  S.  135. 

—  LöBKE,  Z.  f,  Vet.,  1892.  S.  491.  —  P.  Mtl.  V.  B.,  1891—98.  —  Müller,  Krhhtn, 
d.  Hundes^  1892.  S.  206.  —  Dieckerhoff,  Spec.  Path.,  1892.  S.  698.  -—  Tondeur, 
J.  de  Lyon,  1892.  S.  16.  —  Fröhxer,  M.  f.  p.  Th.,  1893.  S.  311;  1897.  Vm.Bd. 
S.  506;  Compendium,  1898.  -  Goldbeck,  Z.f.  Vet.,  1893.  S.  480.  —  Schröder, 
Ibid.,  1894.  S.  121.  —  Schirmann,  Ibid.,  S.  200.  —  Hönscher,  Ibid.,  S.  291.  — 
Harms,  Rinderkrkhtn.,  1895.  S.  285.  —  Plösz,  VeteHnariuSy  1895.  —  B.  Mü.  V.  B. 
pro  1895  u.  1896.  —  Lanzillotti,  Clin,  vet.,  1896.  —  Storch,  B.  th.  TT.,  1897. 
S.  76.  -  Cadiot,  Etud.  de  PathoL,  1899.  —  Albrecht,  W.  f.  Th.,  1899.  S.  134.  — 
Dexler,  Nerrenkrankheiten  des  Pferdes,  1899.  —  Baldoni,  Clin,  vet,  1899. 

V.  Lähmung  des  Ischiadicus.  Möller,  B.  A.,  1880.  S.  66;  Chirurgie, 
1893.  —  Pfister,  Schw.A.,  1884.  S.  18.  -  Polpiorow,  Pet.  A.,  I.  S.  38. — 
ScHwiNZER,  Z.  f.  Vet.,  1899.  S.  266. 

VL  Lähmung  des  Cruralis  u.  Tibialis.    Möller,  B.A.,  1876.  S.300u.ff.; 

Chirurgie,   1893.  —  Dieckerhoff,   Spec.  Path.,   1892.   S.  698.  —  P.  Mü.  V.  B., 

1893.  —  Fröhäbr,  M.f.p.  Th.,   1897.  VII L  Bd.   S.  499;    Compendium,  1898.  — 

Baldoni,  Clin,  vet.,  1899. 
Vn.  L&hmung  des  Obturatorius.     Schimmel,  Oe.M.,  1894.  S.  385. 
Vm.  Lähmung  des  Peroneus.     Fillekes,   Boll.  Zeitschr.,   1896.   S.  12.  — 

Szidon,  M.  f.  p.  Th.,  1899.  S.  505. 


1.  Die  FaoialislälunTmg. 

Ursachen.  Die  Ursachen  der  Facialisrähmung  (Paralysis  nervi 
facialis)  sind  sehr  verschieden.  Die  Lähmung  kann  entvreder  vom 
Facialiscentrum  im  Gehirn  ausgehen  (centrale  Facialislähmung)  oder 
den  peripheren  Theil  des  Nerven,  speciell  von  der  Umschlagstelle  ab, 
betreffen  (periphere  Facialislähmung).  Die  centrale  Facialislähmung 
kann  sich  ferner  entweder  als  beiderseitige  (centrale  Diplegie)  oder 
einseitige  Lähmung  (centrale  Monoplegie)  äussern.  Die  peri- 
phere Facialislähmung  ist  meist  eine  einseitige  (periphere  Mono- 
plegie); die  letztere  Form  ist  die  häufigste.  Die  Ursachen  der 
centralen  Facialislähmung  (seltenere  Form)  sind  entweder  Neu- 
bildungen, Abscesse,  Hämorrhagien,  Entzündungszustände  und  toxische 
Processe  (Brustseuche)  im  Gehirn  =  centrale  Diplegie;  oder  Krank- 
heitszustände  im  Bereiche  des  zwischen  Gehirnbasis  und  Um- 
schlagstelle am  Unterkiefer  gelegenen  Facialistheils  (subparotideale 
Melanosarkome,  Krankheiten  des  Felsenbeins,  Ohrkrankheiten)  =  cen- 
trale Monoplegie.  Die  Ursachen  der  peripheren  Facialislähmung 
(gewöhnliche  Form)  sind  namentlich  Quetschungen  des  Nerven 
an  der  Umschlagstelle  durch  das  Halfter  (Halfterschnalle  links!), 
sowie  durch  Liegen  am  Boden  (Kolik,  schwere  Krankheiten,  Ab- 
werfen); seltener  ist  Erkältung  die  Ursache  der  peripheren  Facialis- 
monoplegie. 
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Symptome.  Auch  die  Erscheinungen  und  der  Verlauf  sind  verschie- 
den, je  nachdem  eine  periphere  oder  centrale  Facialislähmung  vorliegt 

a)  Die  periphere  Facialislähmung  ist  gewöhnlich  eine  ein- 
seitige, traumatische.  Sie  äussert  sich  durch  einseitige  Lähmung  der 
Muskulatur  der  Lippen  (schiefe,  nach  der  gesunden  Seite  verzogene 
Lippe;  Fressstörungen,  Erschwerung  des  Trinkens),  der  Nase  (Ver- 
engerung eines  Nasenlochs,  nasale  Dyspnoe)  und  der  Backen  (Kau- 
störungen in  Folge  Steckenbleihens  der  Bissen  zwischen  den  gelähmten 
Backen  und  den  Backzähnen  der  kranken  Seite).  Der  Verlauf  der 
einseitigen  peripheren  Facialislähmung  ist  meist  ein  günstiger,  indem 
nach  etwa  einem  Monat  die  Lähmungserscheinungen  oft  von  selbst 
verschwinden.  Ungünstiger  ist  die  doppelseitige  periphere  Facialis- 
lähmung, weil  hiebei  eine  Verengerung  beider  Nasenöffiiungen  mit 
schwerer  Dyspnoe  vorhanden  ist,  welche  selbst  nach  gewissen  An- 
strengungen und  schnellen  Gangarten  zu  Erstickung  führen  kann. 

b)  Die  centrale  Facialislähmung  ist  dadurch  charakterisirt, 
dass  ausser  der  Lähmung  der  Lippen-,  Nasen-  und  Backen- 
muskulatur auch  noch  Muskellähmung  am  Auge  und  Ohr 
besteht.  Dieselbe  kann  ebenfalls  einseitig  oder  beiderseitig  sein.  Die 
Lähmung  der  Augenmuskulatur  äussert  sich  nach  zwei  Richtungen, 
indem  sowohl  der  Orbicularis  palpebarum,  der  Kreismuskel  der 
Augenlider,  gelähmt  ist,  so  dass  die  Lider  nicht  geschlossen  werden 
können,  sondern  offen  stehen  (Lagophthalmus),  als  auch  der  Corru- 
gator  supercilii,  der  äussere  Heber  des  oberen  Augenlids,  wo- 
durch das  obere  Augenlid  herunterhängt  (Ptosis).  Die  Lähmung  der 
Ohrmuskeln  ist  an  dem  schlaffen  Herunterhängen  eines  oder  beider 
Ohren  zu  erkennen.  Die  Prognose  der  centralen  Facialislähmung  ist 
viel  ungünstiger;  dieselbe  ist  namentlich  dann  unheilbar,  wenn  sie 
durch  centrale  Geschwülste  bedingt  wird. 

Behandlung.  Anwendung  von  Massage  und  reizenden  Ein- 
reibungen (Campherspiritus,  Terpentinöl  u.  s.  w.),  sowie  von  Elek- 
tricität,  femer  subcutane  Strychnin-  und  Veratrin-Injectionen 
befördern  die  Wiederherstellung  der  Nervenleitung.  Gegen  die  nasale 
Dyspnoe  ist  das  Heben  der  eingesunkenen  Nüstern  durch  Nähte  sowie 
unter  Umständen  dieTracheotomie  angezeigt. 

2.  Die  Trigeminuslälimmig  oder  Eaomnskellälimnng. 

Ür8a.chen.  An  dem  dritten  motorischen  Ast  des  Nervus 
trigeminus,  dem  Hinterkieferast  (Ramus  inframazillaris),   welcher  die 
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Kaumuskeln  innervirt,  treten  bei  den  verschiedenen  Hausthieren,  na- 
mentlich beim  Hund,  eigenartige  Lähmungszustände  auf,  welche  als 
motorische  Trigeminuslähmung,  Kaumuskellähmung, 
masticatorische  Gesichtslähmung  oder  Unterkieferläh- 
mung  bezeichnet  werden.  Wie  bei  der  Facialislähmung  können  die 
Ursachen  der  Lähmung  entweder  central,  d.  h.  im  Gehirn,  oder  peripher 
einwirken. 

a)  Die  centrale  Kaumuskellähmung  wird  durch  Oehirnkrank- 
heiten  veranlasst.  Die  wichtigste  derselben  ist  die  Wuth,  welche 
beim  Hunde  regelmässig  mit  Unterkieferlähmung  verläuft.  Ausserdem 
kommt  dieselbe  zuweilen  bei  der  cerebralen  Form  der  Hundestaupe 
vor.  Auch  andere  Krankheitszustände  im  Gehirn  können  Kaumuskel- 
lähmung im  Gefolge  haben,  so  z.  B.  Abscesse,  Blutungen  imd  Neu- 
bildungen (Sarkom). 

b)  Die  periphere  Kaumuskellähmung  ist  entweder  trau- 
matischen oder  rheumatischen  Ursprungs  und  kommt  vereinzelt 
bei  Hunden  vor. 

Symptome.  Die  motorische  Trigeminuslähmung  äussert  sich 
durch  passives  Herunterhängen  des  Unterkiefers,  wobei 
das  Maul  von  den  Thieren  freiwillig  nicht  geschlossen  werden  kann. 
Dagegen  ist  es  leicht  möglich,  den  Unterkiefer  mit  der  Hand  an  den 
Oberkiefer  anzudrücken  (zum  Unterschied  von  der  Luxation  des  Unter- 
kiefers). Gleichzeitig  bestehen  Störungen  in  der  Aufnahme  und 
im  Kauen  des  Futters.  Bei  längerer  Dauer  der  Lähmung  (Staupe) 
entwickelt  sich  eine  hochgradige  Atrophie  der  Masseteren  und 
Schläfenmuskel.  Während  die  Lähmung  bei  der  Wuth  innerhalb 
weniger  Tage  einen  tödtlichen  Ausgang  nimmt,  kann  sie  bei  der  Staupe 
und  der  peripheren  Form  Wochen  und  Monate  lang  anhalten.  Wenn 
auch  die  Prognose  im  Allgemeinen  schlecht  ist,  so  kommen  doch  ver- 
einzelte Heilungen   vor  (Massiren,   Elektrisiren,   Strychnininjectionen). 

3.  Die  Lähmung  des  Nervus  suprascapularis. 

Ursachen.  Die  dem  Pferde  eigenthümliche  Lähmung  des  Nervus 
suprascapularis  wird  durch  traumatische  Insulte  (Gegenrennen, 
Ausgleiten,  Sturz,  Abwerfen,  Schulterblattbrüche)  mit 
starker  ßückwärtsbewegung  der  Schulter  veranlasst,  wodurch  eine 
Quetschung,  Zerrung  und  Zerreissung  des  an  der  Umschlagstelle 
um    den   vorderen  Schulterblattrand  oberflächlich  gelegenen 
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Nerven  entsteht.  Der  aus  dem  7.  Halsnerven  bezw.  aus  dem  Arm- 
geflecht entspringende  Nervus  suprascapularis  schlägt  sich  von  der 
inneren  Schulterblattseite  nach  aussen  um,  indem  er  zwischen  dem 
M.  subscapularis  und  supraspinatus  zweifingerbreit  oberhalb  der  Schulter- 
blattbeule nach  aussen  umbiegt  und  die  beiden  Qrätenmuskel,  sowie 
den  Deltoideus  innervirt. 

Symptome.  Die  Suprascapularislähmung  ist  durch  eine  eigen- 
thümliche  Abductionsstellung  des  Schultergelenks  (sog. 
Abblatten)  im  Momente  der  Belastung  charakterisirt.  Die  vom 
Suprascapularis  innervirten  beiden  Grätenmuskel  und  der  Deltoideus 
dienen  als  seitliche  Hemmungsbänder  für  das  Schultergelenk,  indem 
sie  bei  der  Belastung  das  Abweichen  der  Schulter  nach  aussen  ver- 
hindern. In  Folge  der  Lähmung  ist  diese  Function  aufgehoben,  so 
dass  die  Schulter  nunmehr  nach  aussen  abweichen  (abblatten)  kann. 
Hiebei  entsteht  zwischen  Schulter  und  Brust  ein  deutlich  sichtbarer 
Zwischenraum  (ähnlich  wie  bei  manchen  Ochsen).  In  den  gelähmten 
Muskeln  stellt  sich  sehr  bald  (nach  2— 3  Wochen)  Atrophie  ein;  diese 
Atrophie  der  Grätenmuskel  und  des  Deltoideus  ist  als  eine  de- 
generative aufzufassen  und  erreicht  meist  einen  hohen  Grad  (band- 
artige BeschaflFenheit  der  Muskel). 

Prognose.  Sie  ist  im  Allgemeinen  ungünstig,  indem  durch- 
schnittlich 75  Proc.  aller  Fälle  unheilbar  sind.  (Nach  Schimmel  soll 
im  Gegensatz  zu  der  seitherigen  Erfahrung  jeder  Fall  heilbar  sein  [?]). 
Prognostisch  ungünstig  ist  namentlich  die  Ausbildung  starker  Atrophie 
am  vorderen  Grätenmuskel.  Abgesehen  von  den  ganz  leichten  Fällen, 
welche  unter  Umständen  schon  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen 
heilen,  dauert  die  Heilung  im  günstigen  Falle  2 — 3  Monate. 

Behandlung.  Dieselbe  besteht  in  Massage  (Tapotement,  Klo- 
pfen), Elektrisiren,  reizenden  Einreibungen,  sowie  in  sub- 
cutanen Injectionen  von  Veratrin  oder  Strychnin  (0,02—0,05). 
Schimmel  empfiehlt  vor  Allem  methodisches  Bewegen  der  kranken 
Extremität. 


4.  Die  sog.  Badialislälunnng  (Anconeenlälimnng). 

Begriff  und  Ursachen.    Unter  dem  Namen  ^  Radialislähmung *" 
sind  bisher  in   der  Thierheilkunde   oflfenbar  verschiedenartige  Krank- 
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heitszustände  zusammengefasst  worden,   deren  Sonderung  erforderlich 
erscheint. 

a)  Eine  neurogene  Lähmung  der  Ellenbogenstrecker  (Anconeen) 
kommt  beim  Pferde,  sehr  selten  auch  beim  Rinde  (Albrecht),  vor  in 
Folge  peripherer  Lähmung  des  Nervus  radialis  durch  mechanische 
Insulte  (Quetschungen  der  Schulter  beim  Stürzen  und  Liegen  bezw. 
Abwerfen,  durch  Hufschläge,  Deichselstösse,  Anstossen  an  Thür- 
pf Osten  u.  s.  w.). 

b)  Eine  myogen e  Lähmung  der  Anconeen  wird  beim  Pferde 
zuweilen  durch  eine  parenchymatöse  Myositis  der  Ellenbogen- 
strecker bedingt  (übermässige  Muskelanstrengimg  nach  dem  Abwerfen; 
Hämoglobinämie). 

Symptome.  Die  Function  der  Anconeen  besteht  in  der  Streckung 
des  Ellenbogengelenks.  Sind  sie  selbst  oder  ihr  Nerv,  der  Radialis, 
vollständig  gelähmt,  so  bricht  der  Schenkel  im  Moment  des 
Stutzens  im  Ellenbogengelenk  zusammen.  Im  Gegensatz 
zu  dieser  vollständigen  Lähmung  (Paralyse)  äussert  sich  die  unvoll- 
ständige (Parese)  durch  Unsicherheit  in  der  Belastung  des  Schenkels 
und  häufiges  Stolpern.  Bei  längerer  Dauer  entwickelt  sich  Muskel- 
atrophie im  Bereich  der  Anconeen. 

Prognose.  Im  Gegensatz  zu  der  Suprascapularislähmung  ist  die 
sog.  Radialislähmung  günstig  zu  beurth eilen,  indem  die  Mehrzahl 
der  Fälle  durchschnittlich  nach  einem  Monat  heilt;  leichtere  Fälle  von 
Lähmung  (Paresen)  können   schon  nach  einigen  Tagen  gehoben  sein. 

Behandlung.  Wie  bei  der  Suprascapularislähmung  sind  Mas- 
sage, reizende  Einreibungen,  Elektricität,  Strychnin 
und  Veratrin  angezeigt. 


5.  Die  Qnadrioepslalimnng  (sog.  Cmralislälimmig). 

Begriff  und  Ursachen.  Mit  dem  Namen  „Cruralislähmung"  hat 
man  bisher  eine  eigenartige  Lähmung  der  Kniescheibenstrecker 
(Quadriceps  femoris)  beim  Pferde  bezeichnet,  als  deren  Ursache  eine 
Lähmung  des  Nervus  cruralis  angenommen  wurde.  Diese  Annahme 
ist  nicht  zutreffend.  Nur  ein  kleiner  Bruchtheil  der  einschlägigen  Fälle 
ist  neurogenen  Ursprungs.  In  der  überwiegenden  Mehrzahl  handelt 
es   sich   um    eine   myogen e  Lähmung  des  Quadriceps  selbst.     Man 
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hat  demnach  zwei  Formen  bezw.  Hauptursachen   der  Quadricepsläh- 
mung,  eine  myogene  und  eine  neurogene,  zu  unterscheiden. 

a)  Die  myogene  Lähmung  der  Eniescheibenstrecker  ist  durch 
eine  parenchymatöse  Myositis  bedingt,  welche  ihren  Ursprung 
meistens  inHämoglobinämie  (Lumbago)  hat.  Die  genannte  Krank- 
heit localisirt  sich  namentlich  bei  sehr  schweren  Zugpferden  zuweilen 
ausschliesslich  oder  vorwiegend  in  den  Eniescheibenstreckern.  Bei  der 
Section  findet  man  in  den  genannten  Muskeln  degenerative,  entzünd- 
liche Veränderungen  (hellgraue  Farbe,  mürbe  Beschaffenheit,  körnige 
Trübung,  Verlust  der  Querstreifung).  Ganz  ähnliche  schwere  Muskel- 
veränderungen mit  Lähmung  des  Quadriceps  beobachtet  man  ferner 
vereinzelt  in  Folge  übermässiger  Anstrengung  der  Kniescheiben- 
strecker nach  dem  Abwerfen  schwerer  Pferde  beim  Anstemmen  gegen 
die  Fessel,  beim  Ausschlagen,  Ausgleiten  und  Niederstürzen  (Selbst- 
überhetzung,  Analogie  mit  der  Anconeenlähmung). 

b)  Die  neurogene  Quadricepslähmung  wird  durch  Zerrung  und 
Zerreissung  (Entzündung?)  des  Nervus  cruralis  veranlasst;  dieselbe 
ist  jedoch  sehr  selten. 

Symptome.  Die  wichtigste  Erscheinung  der  Lähmung  der 
Kniescheibenstrecker  besteht  in  einer  plötzlich  auftretenden,  ganz 
eigenthümlichen,  einseitigen  Stützbeinlahmheit,  nämlich  im  Zu- 
sammenbrechen des  ganzen  Schenkels  im  Kniegelenk  beim 
Versuch  der  Belastung.  Im  Uebrigen  ist  der  Untersuchungsbefund 
ein  durchaus  negativer.  Sehr  bald  stellt  sich  femer  in  dem  gelähm- 
ten Muskel  eine  degenerative  Muskelatrophie  ein,  wobei  der 
Quadriceps  mit  der  Zeit  zu  einem  schlaffen,  dünnen,  aponeurosen- 
artigen  Gebilde  zusammenschrumpft.  Der  Verlauf  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ein  chronischer.  Nicht  selten  hält  die  Lähmung  mehrere 
Monate  unverändert  an,  so  dass  die  Pferde  als  dauernd  untauglich 
getödtet  werden  müssen.  Ausnahmsweise  beobachtet  man  noch  nach 
sechsmonatlicher  Dauer  der  Lahmheit  Heilung.  Nur  in  einer  Minder- 
zahl von  Fällen  (circa  30  Proc.)  tritt  in  einer  relativ  kurzen  Zeit 
Heilung  ein.  Danach  ist  die  Prognose  sehr  ungünstig  (70  Proc. 
Verluste).  Besonders  ungünstig  ist  die  Prognose  bei  der  beider- 
seitigen Quadricepslähmung;  die  Pferde  sterben  hier  oft  innerhalb 
weniger  Tage  in  Folge  von  Decubitus  bezw.  Septikämie. 

Therapie.  Die  Behandlung  besteht  in  der  Anwendung  der 
Massage  (Kneten,  Tapotement),   reizender  Einreibungen,  der 
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Electricität  (Faradisiren ;  die  meisten  Pferde  gewöhnen  sich  mit 
der  Zeit  an  das  Elektrisiren),  sowie  in  subcutanen  Coffein-,  Veratrin- 
und  Strychnininjectionen.  Ausserdem  empfiehlt  sich  methodi- 
sches Bewegen  der  Pferde. 

L&hmung  des  Armgeflechtes.  Dieselbe  kommt  vereinzelt  bei  Hunden 
und  Pferden  nach  schweren  Verletzungen,  Quetschungen,  Zerrungen  und 
Erschütterungen  der  Schulter,  bei  Fracturen  des  Schulterblatts,  im  Verlauf 
von  subscapulären  Phlegmonen  und  Tumoren  u.  s.  w.  vor.  Es  besteht  hiebei 
eine  vollständige,  motorische  und  sensible  Lähmung  des  ganzen 
Schenkels.  Sehr  bald  stellt  sich  ferner  Muskelatrophie  ein.  Die  Prognose 
ist  schlecht;  die  meisten  Fälle  sind  unheilbar.  Die  Behandlung  besteht  in 
Massage,  Elektrisiren,  reizenden  Einreibungen  u.  s.  w. 

Lfthmung  des  Ischiadicas.  Dieselbe  hat  eine  vollständige  Läh- 
mung der  Muskeln  des  betreffenden  Hinterfusses  mit  Ausnahme 
der  vom  Cruralis  innervirten  Kniescheibenstrecker  zur  Fol^e. 
Die  gelähmten  Muskeln  werden  bald  atrophisch  und  verlieren  die  Reaction 
auf  elektrische  Beize. 

L&hmung  des  Tibialis.  Sie  äussert  sich  in  abnorm  starker  Beu- 
gung des  Sprunggelenkes  und  Zusammenknicken  des  Fasses  im 
Momente  der  Belastung;  die  gelähmten  Zwillingsmuskeln,  sowie  Kron- 
und  Hufbeinbeuger  fühlen  sich  schlaff  an  und  vermögen  das  Sprunggelenk 
nicht  zu  strecken.  Der  Gang  ist  daher  tappend,  der  Unterschenkel  wird 
schlaff  gehalten,  die  Bewegung  ist  eine  hahnentrittähnliche  und  geschieht 
mit  auffallendem  Hochheben  des  Fusses.  Der  Schienbeinbeuger 
(N.  peronaeus)  ist  dabei  nicht  gelähmt. 

L&hmung  des  Obturatorius.  Sie  bedingt  eine  Lähmung  und  Atrophie 
der  Adductoren  des  betreffenden  Hinterschenkels  (M.  gracilis,  sartorius, 
pectineus,  obturatorius,  adductores)  mit  Abduction  des  Beines  und  Un- 
vermögen, dasselbe  nach  innen  zu  führen. 

L&hmung  des  Peronaeus.  Dieselbe  äussert  sich  in  einer  Lähmung 
der  Zehenstrecker  (weite  Oeffnung  des  Sprunggelenkes,  starke  Plantar- 
flexion,  die  Dorsalfläche  des  Fesseis  berührt  den  Boden). 

Neuralgien,  d.  h.  heftige  SchmerzantUlle  im  Verbreitungsbezirke  eines 
bestimmten  Nerven astes,  sind  bei  unseren  Hausthieren  bis  jetzt  nicht  beob- 
achtet worden,  wohl  nur  deshalb,  weil  bei  denselben  das  subjective  Mit- 
theilungsvermögen  fehlt  (beim  Menschen  kommen  sie  ziemlich  häufig  vor 
und  betreffen  besonders  den  Trigeminus,  Occipitalis  major,  das  Brachial- 
geflecht, Lendengeflecht,  die  Intercostalnerven  und  den  Ischiadicus;  die 
Neuralgie  des  letzteren  Nerven  wird  als  „Ischias**  bezeichnet).  Fried- 
berger  (Münch.  Jahresber.,  1877/78)  hat  bei  einem  Pferde  einen  eigen- 
thümlichen,  auffallend  starken  Juckreiz  auf  der  Haut  des  Halses  und  Vor- 
armes beobachtet,  bei  welchem  örtliche  Ursachen  nicht  nachgewiesen  werden 
konnten,  und  der  durch  subcutane  Morphiuminjectionen  erheblich  gebessert 
wurde.  Ob  diese  offenbare  Sensibilitätsneurose  von  neuralgischem  Charakter 
war,  oder  ob  sie  als  eine  dem  Pruritus  des  Menschen  entsprechende  Affection 
aufzufassen  ist,  lässt  sich  nicht  entscheiden.  Aehnliche  Fälle  beim  Binde 
haben  Strebel  (Schweiz.  Archiv,  1889  u.  189iB)  und  Martin  (Recueil 
1897)  beschrieben.  Ischias  beim  Hund  und  Rind  wollen  Serini  (Oe.  M., 
1893.  S.  316)  und  Giovanoli  (Schw.  A.,  Bd.  33.  S.  181),  eine  Neuralgie  des 
Armgeflechts  beim  Pferd  Catoni  (Clin,  vet.,  1891)  beobachtet  haben. 
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Facialiskrämpfe  (Tic  convulsif)  bei  Hunden  in  der  beim  Menschen 
vorkommenden  Form  haben  Cadiot,  Gilbert  und  Roger  (Recueil  v6t., 
1880.  Nr.  36)  beschrieben.  Aehnliche  Krämpfe  bei  Pferden  sind  von  Barto- 
lucci  und  Dexler  beobachtet  worden. 

Accessoriuskrämpfe  beim  Pferd  beschreibt  Aruch  (Mod.  zooj.,  1891. 
S.  204).  Sie  betrafen  den  Brustbeinkiefer-  und  Armwirbelwarzenmuskel  und 
äusserten  sich  in  ruckweisem  Heben  des  Kopfes  und  Halses,  Nick-  und 
Seitenbewegungen  derselben. 

üeber  Hypnose  (Autosuggestion)  beim  Pferde  berichtet  Z  sc  ho  kke 
(Schweiz.  Archiv  f.  Thierheilkunde,  1888.  S.  129). 


IV.  Neurosen  ohne  bekannte  anatomische  Grundlage. 
Die  Fallsacht.    Epilepsie. 
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Wesen.  Die  Epilepsie,  eine  bei  unseren  Hausthieren  im  All- 
gemeinen nicht  häufige,  jedoch  bei  sämmtlichen  derselben  inclusive  des 
Geflügels  vorkommende  Krankheit,  ist  als  ein  chronisches  Gehirn- 
leiden  mit  Anfällen  von  Störung  des  Bewusstseins  und  der 
Empfindung,  sovrie  gleichzeitigen  Muskelkrämpfen  aufzu- 
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fassen,  zwischen  welchen  sich  verschieden  lange,  freie 
Intervalle  befinden.  Ueber  das  Wesen  und  den  Sitz  der  Krank- 
heit haben  namentlich  neuere  Thierexperimente  einigen,  wenn  auch 
nicht  vollständigen  Aufschluss  gebracht.  Man  hat  den  Sitz  der  Epi- 
lepsie vorwiegend  in  den  motorischen  Centren  der  Grosshirn- 
rinde zu  suchen.  Der  experimentelle  Hauptbeweis  für  diese  Theorie 
(„corticale*  Theorie)  liegt  darin,  dass  man  durch  Beizung  der  mo- 
torischen Rindenfelder  des  Grosshimes  bei  Thieren  in  der  That  epi- 
leptiforme  Anfälle  erzeugen  kann,  und  dass  nach  der  Exstirpation 
eines  solchen  motorischen  Centrums  die  Krämpfe  in  den  dazu  gehörigen 
Muskelgruppen  ausbleiben.  Weiterhin  entsprechen  die  Krämpfe  bei 
der  Epilepsie  genau  den  von  den  betreflfenden  motorischen  Centren 
innervirten  Muskelgruppen,  und  man  hat  in  der  That  beim  Menschen 
in  Folge  anatomischer  Erkrankungen  der  Gehirnrinde  epileptische  An- 
fälle beobachtet.  Vor  Allem  aber  spricht  die  stete  Complication  der 
Krämpfe  mit  Bewusstlosigkeit  für  die  Grosshirnrinde  als  Sitz  der  Epi- 
lepsie. Sodann  hat  v.  Bergmann  gezeigt,  dass  unter  den  Schädel- 
verletzungen solche,  welche  vorzugsweise  die  Hirnrinde  betreflfen,  am 
häufigsten  sowohl  epileptiforme,  als  wahrhaft  epileptische  Antälle  er- 
zeugen. Nach  den  Versuchen  von  Hitzig,  Fritzsch,  Luccani  u.  A. 
können  zwar  von  jedem  Punkte  der  Gehirnrinde  durch  elektrische 
Reizung  Anfälle  erzeugt  werden,  aber  in  der  motorischen  Region  der 
Grosshimrinde  genügen  hiezu  die  allerschwächsten  Schläge.  Auch 
können  nach  der  Entfernung  dieser  motorischen  Region  von  keinem 
Punkte  der  Gehirnoberfläche  Anfälle  ausgelöst  werden,  während  nach 
der  Entfernung  der  ganzen  Rinde,  mit  Ausnahme  der  motorischen 
Region,  durch  Reizung  immer  noch  Anfälle  erzeugt  werden.  XJn- 
verricht  fand  bei  seinen  Versuchen,  dass  die  Hirnrinde  nicht  nur  für 
die  Entstehung,  sondern  auch  für  die  Fortentwicklung  des  epileptischen 
Anfalls  das  bestimmende  Organ  ist.  Ob  neben  der  Grosshimrinde  auch 
tiefer  gelegene  Theile  des  Gehirns  den  Ausgangspunkt  der  Epilepsie 
bilden  (»infracorticale*  oder  «medulläre''  Theorie),  ist  zweifelhaft. 
Welche  Veränderungen  der  Grosshimrinde  jedoch  dem 
Leiden  zu  Grunde  liegen,  ist  bis  jetzt  unbekannt.  Früher  ver- 
muthete  man  eine  durch  plötzlichen  Gefässkrampf  herbeigeführte  Ge- 
himanämie  (Kussmaul  und  Tenner);  andere  Beobachter  haben 
jedoch  eine  derartige  Anämie  nicht  constatiren  können.  Es  bleibt 
daher  nichts  anderes  übrig,  als  einen  eigenthümlichen  vorüber- 
gehenden Erregungszustand  der  Grosshirnrinde,  insbeson- 
dere der  motorischen  Rindencentren,  als  Ursache  der  Epilepsie 
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anzunehmen,  welcher  vielleicht  durch  eine  abnorme  chemische  oder 
molekulare  Zusammensetzung  der  Gehirnrindensubstanz  bedingt  ist 
(Rosenbach). 

Aetiologie.  Für  die  Praxis  empfiehlt  es  sich,  hinsichtlich  der 
Ursachen  verschiedene  Arten  von  Epilepsie  zu  unterscheiden: 

1.  Die  echte,  genuine,  idiopathische  oder  spontane  Epi- 
lepsie ist  eine  rein  functionelle  Neurose  des  Gehirns  ohne  irgend 
welche  nachweisbare  anatomische  Veränderungen  in  demselben.  Die 
eigentlichen  Ursachen  derselben  sind  unbekannt.  Wie  oben 
ausgeführt,  muss  man  dabei  eben  einen  gewissen  eigenthümlichen  Rei- 
zungszustand der  Grosshirnrinde  substituiren.  Wahrscheinlich  bildet 
übrigens  auch  die  genuine  Epilepsie  nur  ein  Symptom  einer  bisher 
nicht  genauer  bekannten  Grundkrankheit.  Von  prädisponirenden 
Ursachen  spielt  auch  bei  unseren  Hausthieren  die  Vererbung  eine 
Hauptrolle.  Sie  ist  von  verschiedenen  Seiten  sicher  nachgewiesen. 
So  beobachtete  z.  B.  La  Notte  unter  den  Rindern  zweier  Herden, 
welche  von  zwei  epileptischen  Bullen  abstammten,  sehr  häufig  die 
Krankheit,  welche  bei  den  Kühen  gewöhnlich  nach  dem  ersten  Kalben, 
bei  den  Ochsen  zu  der  Zeit  auftrat,  wenn  dieselben  zum  Zuge  ver- 
wendet wurden.  Aus  diesem  Grunde  wird  die  Epilepsie  z.  B.  auch 
in  Gestüten  mit  Recht  ab  «Erbfehler*  betrachtet.  Ausserdem  können 
möglicher  Weise  ein  schlechter  Ernährungszustand,  Rachitis,  die  Ver- 
zärtelung jugendlicher  Thiere  etc.  von  prädisponirender  Bedeutung 
werden;  auch  sollen  Beschälhengste  besonders  disponirt  sein.  Indess 
kommt  die  Krankheit  bei  jedem  Alter  und  Geschlecht  vor.  Besonders 
häufig  ist  sie  beim  Hunde.  Unter  70,000  der  Berliner  Klinik  in  den 
Jahren  1886 — 94  zugef&hrten  Hunden  waren  419  Fälle  von  Epi- 
lepsie zu  constatiren.  Dagegen  kam  die  Epilepsie  unter  den  30,000 
Dienstpferden  der  preussischen  Armee  in  den  Jahren  1891  und  1892 
nur  je  3mal  und  in  den  Jahren  1890 — 95  insgesammt  nur  bei  12  Pfer- 
den vor. 

Von  Gelegenheitsursachen,  welche  bei  vorhandener  Kranjc- 
heitsanlage  einen  Anfall  auszulösen  im  Stande  sind,  hat  die  Erfahrung 
bei  unseren  Hausthieren  mehrere  kennen  gelehrt.  Wie  beim  Menschen, 
so  gehören  hieher  in  erster  Linie  gewisse  psychische  Erregungen, 
wie  Schrecken,  Aufregung,  Furcht.  So  wird  berichtet,  dass  ein 
14jähriger,  vom  Besitzer  selbst  aufgezogener  Wallach  den  ersten 
Anfall  bekam,  als  er  während  des  Ziehens  am  Pfluge  an  einem  hin- 
geworfenen weissen  Tuche  heftig  erschrak.    Bei  einem  anderen  Pferde 
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beschuldigte  man  heftigen  Schrecken  vor  einem  plötzlich  auffliegenden 
Storche  als  Ursache;  ein  Hund  zeigte  einen  Anfall,  als  in  seiner  un- 
mittelbaren Nähe  plötzhch  eine  Locomotive  vorüberfuhr.  Bei  Pferden 
wird  ferner  der  Ausbruch  der  Fallsucht  häufig  durch  grelle,  auf 
das  Auge  einwirkende  Lichtstrahlen  und  einen  raschen 
Wechsel  von  Licht  und  Schatten  vermittelt,  so  namentlich  bei 
schnellem  Fahren  gegen  die  tief  am  Horizonte  stehende  Sonne,  oder 
in  einer  Allee,  wenn  die  tiefstehende  Sonne  die  Baumschatten  quer 
über  den  Weg  wirft,  ferner  bei  starkem  Lichtreflex  von  Wasserspiegeln 
und  Schneeflächeu. 

2.  Die  symptomatische  Epilepsie  ist  im  Gegensätze  zu  der 
eigentlichen,  idiopathischen  durch  gewisse  anatomische  chronische 
Erankheitszustände  des  Gehirnes  und  seiner  Häute  bedingt, 
so  durch  Neubildungen  (Cholesteatome),  Parasiten  (Cysticerken 
beim  Schweine,  Echinokokken  und  Cönuren  beim  Rind  und  Schaf), 
Abscesse,  ältere  encephalitische  Herde,  Tuberkeln,  chro- 
nische Pachymeningitis  mit  Verdickung  der  Dura,  Exostosen  etc. 
Dem  Wesen  nach  ist  diese  Form  von  der  echten  Epilepsie  also  voll- 
ständig verschieden  und  nur  durch  dieselben  Symptome  mit  ihr  über- 
einstimmend; man  bezeichnet  daher  auch  die  bei  derselben  auftretenden 
Krämpfe  als  „epileptiforme^  im  Gegensatze  zu  den  wahren  epileptischen. 
Da  jedoch  die  Ursachen  dieser  symptomatischen  Epilepsie  erst  nach 
dem  Tode  erkennbar  sind,  so  wird  auch  hier  während  des  Lebens  von 
epileptischen  Anfällen  gesprochen.  Forensisch  gehört  auch  die  sympto- 
matische Form  zum  Gewährsfehler  „Epilepsie". 

3.  Die  traumatische  Epilepsie  hat  ihren  Ausgangspunkt  in 
Verletzungen  des  Schädeldaches  und  Gehirnes;  die  epileptischen  Anfälle 
stellen  sich  oft  erst  längere  Zeit  nach  der  Einwirkung  des  Traumas 
ein.  Der  pathogenetische  Vorgang  kann  dabei  ein  Verschiedener  sein. 
Entweder  liegt  eine  Läsion  der  Gehirnrinde  oder  eine  Compression 
derselben  durch  Blut,  Knochensplitter  etc.  oder  eine  Gehimhaut- 
erkrankung  vor.  Auch  experimentell  hat  man  diese  Form  von  Epi- 
lepsie bei  Meerschweinchen  durch  Schläge  auf  den  Schädel  erzeugt 
(Westphal);  die  Krankheit  stellte  sich  nach  Verfluss  einiger  Wochen 
ein.  Man  will  sogar  beobachtet  haben,  dass  sich  eine  solche  trau- 
matische, durch  Verstümmelung  der  Grosshirnrinde  beim  Hunde  er- 
zeugte Epilepsie  auf  die  Nachkommen  vererbte. 

4.  Die  Reflexepilepsie  stellt  sich  bei  gewissen  nervös  dispo- 
nirten  Thieren  nach  Einwirkung  von  Reizen  auf  periphere  Nerven  ein. 
In    dieser    Beziehung    sind    Verwundungen    und    Quetschungen 
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peripherer  Hautnerven,  Compression  derselben  durch  Geschwülste, 
sowie  Irritation  der  Schleimhäute  durch  Parasiten  hervorzu- 
heben. Von  letzteren  werden  namentlich  bei  Pferden  Ascaris  megalo- 
cephala,  sowie  mykotische  Otitis  (Aspergillus  nigricans  in  der  Ohr- 
muschel) ,  beim  Hunde  Bandwürmer  und  das  in  der  Stirnhöhle 
vorkommende  Pentastoma  taenioides  beschuldigt.  Hunde  mit  nervöser 
Disposition  sollen  zuweilen  bei  eintretender  Verstopfung  in  epilepti- 
forme  Bj-ämpfe  verfallen,  welche  selbst  recidiviren.  Auch  Reizungen 
der  Maulschleimhaut  durch  scharfe  Zahnspitzen  können  beim  Pferde 
in  einzelnen  Fällen  beim  Fressen  epileptische  Anfälle  erzeugen.  Ger- 
lach beobachtete  ein  Pferd,  welches  bei  Berührung  des  Widerristes, 
wo  es  sehr  empfindlich  war,  unter  epileptischen  Krämpfen  zusammen- 
brach. Schrader  sah  bei  einem  Pferde  nach  dem  Befühlen  einer 
bestimmten  Hautstelle  in  der  Mitte  der  linken  Halsseite  epileptische 
Anfälle  auftreten;  einen  ähnlichen  Fall  hat  Dörrwächter  be- 
schrieben. Von  Brown-S^quard  u.  A.  wurde  diese  Reflexepilepsie 
experimentell  bei  Kaninchen  durch  Verletzungen  der  peripheren  Nerven 
hervorgerufen;  die  Krankheit  trat  z.  B.  im  Anschlüsse  an  die  Neuro- 
tomie  des  Ischiadicus  nach  11 — 71  Tagen  auf,  blieb  längere  Zeit 
bestehen  und  soll  sich  sogar  zuweilen  auf  die  Nachkommen  über- 
tragen haben. 

Krainski  hält  die  Epilepsie  für  eine  Autoin toxication,  bei 
welcher  im  Körper  Krampfgifte  (carbaminsaures  Ammoniak)  erzeugt  und 
nach  Analogie  der  Gifte  metastatisch  im  Gehirn  abgelagert  werden. 

Anatomischer  Befund.  Wie  schon  erwähnt,  finden  sich  bei 
der  eigentlichen  wahren  Epilepsie  keine  anatomischen  Verände- 
rungen im  Gehirne  vor.  Bei  den  anderen  Formen  trifft  man  ent- 
sprechend der  Aetiologie  derselben  Tumoren,  Exostosen  des  Schädel- 
daches, Verdickung,  Verwachsung  oder  Verknöcherung  der  Gehirnhäute, 
encephalitische  Herde  etc.  So  beobachtete  z.  B.  Vo ig tl ander  bei 
einer  epileptischen  Kuh  auf  der  Mitte  der  rechten  Grosshimhemisphäre 
eine  partielle  eiterige  Encephalitis  in  Folge  eines  vorausgegangenen 
Homzapfenbruches.  Auch  Gehimödem ,  chronischer  Hydrocephalus, 
partielle  Gehirnatrophie  wurden  gleichzeitig  angetroffen.  Bassi  fand 
bei  9  epileptischen  Pferden  ausgesprochene  Asymmetrie  des  Schädels. 
Auch  Siedamgrotzky  fand  bei  einem  Hunde  eine  unsymmetrische, 
höckerige,  unebene  Beschaffenheit  der  Schädelknochen,  eine  sehr  kleine 
Schädelhöhle,  kleines  Gehirn,  chronischen  Hydrocephalus  mit  Erweite- 
rung der  Ventrikel  und  Atrophie  der  benachbarten  Gehirntheile  (rachi- 
tische Veränderungen). 
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Symptome.  Die  für  das  Eraükheitsbild  der  Epilepsie  ckarak- 
teristischen  epileptischen  Anfälle  treten  entweder  in  Form  all- 
gemeiner, über  den  ganzen  Körper  verbreiteter  und  mit  Bewusstlosig- 
keit  gepaarter  Muskelkrämpfe  auf,  wobei  die  Thiere  dann  gewöhnlich 
auch  zu  Boden  stürzen  (vollständige,  allgemeine  Epilepsie), 
oder  die  Muskelkrämpfe  beschränken  sich  auf  einzelne  Muskelgruppen, 
namentlich  des  Kopfes  und  Halses,  wobei  sich  die  Thiere  stehend 
zu  erhalten  vermögen  (unvollständige,  partielle  Epilepsie). 
Zwischen  diesen  beiden  Formen  kommen  jedoch  selbst  bei  einem  und 
demselben  Thiere  Uebergänge  vor.  Nach  Unverricht  setzt  sich  jeder 
epileptische  Anfall  aus  zwei  Hälften  zusammen ;  zuerst  zucken  sämmt- 
liche  Muskeln  der  einen,  sodann  die  der  anderen  Körperhälffce  in  ganz 
typischer,  von  der  hinteren  Extremität  beginnender  Reihenfolge  (?). 

1.  Der  schwere  epileptische  Anfall  (vollständige^  allgemeine 
Epilepsie),  wie  er  im  Stalle  oder  beim  Gebrauche  der  Thiere  beobachtet 
wird,  tritt  zuweilen  sehr  rasch  ein,  indem  dieselben  nach  kurzem 
Schwanken,  Hunde  und  Schweine  häufig  auch  unter  Aufschreien,  be- 
wusstlos  zusanmienstürzen  und  von  heftigen  tonisch-klonischen  Krämpfen 
befallen  werden.  Gewöhnlich  aber  sind  prodromale  Erscheinungen, 
Vorboten,  bemerkbar,  die  namentlich  auf  ein  die  Thiere  befallendes 
Gefühl  der  Gleichgewichtsstörung,  des  Schwindels,  schliessen  lassen. 
In  seltenen  Fällen  wird  der  Anfall  auch  wie  beim  Menschen  durch 
eigenthümliche  sensible  Störungen  an  einzelnen  umschriebenen  Körper- 
stellen eingeleitet,  sog.  sensible  Aura  („Hauch**).  So  sah  Hertwig 
bei  zwei  Pferden  den  Anfall  damit  beginnen,  dass  die  Thiere  sich 
bemühten,  mit  dem  rechten  Hinterfusse  am  Kopfe  zu  kratzen.  Der 
gewöhnliche  Verlauf  des  Anfalles  ist  folgender.  Pferde  im  Stalle 
hängen  sich  plötzlich  in  die  Halfter,  in  Bewegung  befindliche  bleiben 
stehen  und  verrathen  eine  gewisse  Aufregung  und  Aengstlichkeit. 
Hunde  laufen  ängstlich  und  oft  wie  besinnungslos  umher  und  blicken 
eigenthümlich  starr  und  glotzend  um  sich  imd  schütteln  mit  dem  Kopfe. 
Bei  allen  Thieren  ist  der  Blick  stier  und  ausdruckslos,  der  Aug- 
apfel erscheint  starr,  fixirt,  sie  fangen  an  zu  zittern,  taumeln  zur 
Seite  oder  einige  Schritte  zurück  und  nehmen  boden weite,  krattelige 
Stellungen  an,  um  den  schwankenden  Körper  zu  stützen.  Die  sich 
hier  anschliessenden  convulsivischen  Zuckungen  beginnen  in  der 
Regel  am  Kopfe,  in  anderen  Fällen  am  Halse  und  äussern  sich  zunächst 
durch  blinzelnde  Bewegungen  der  Lider,  Rollen  und  Verdrehen, 
sowie  Schiefstellung  des  Augapfels,  zuckende,  zerrende  Be- 
wegungen der  Muskeln  der  Lippen  („Bebbern'*),  der  Nase,  der  Backen 
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und  Ohren.  Im  Anschluss  hieran  stellen  sich  krampfhafte  Eau- 
bewegungen  ein,  wodurch  der  reichlich  abgesonderte  Speichel  zu 
Schaum  geschlagen  wird;  das  stossweise  Abziehen  des  Hinterkiefers 
geschieht  zuweilen  mit  solcher  Gewalt,  dass  laute  schmatzende  Ge- 
räusche hörbar  werden.  In  anderen  Fällen  werden  die  Kiefer  fest  auf 
einander  gepresst,  man  hört  Zähneknirschen,  oder  aber  wird  das  Maul 
eine  Zeit  lang  krampfhaft  aufgesperrt.  AUmählig  gehen  die  Krämpfe 
auch  auf  den  Hals,  Rumpf  und  die  Extremitäten  über.  Kopf  und 
Hals  werden  nach  irgend  einer  Richtung  starr  abgebogen 
oder  gedreht,  meistens  nach  der  Seite  gekrümmt,  desgleichen  dann 
auch  der  Rücken,  wodurch  Kopf  und  Hab  gegen  die  Seitenbrustwand 
gezerrt  werden.  In  Folge  dessen  verlieren  die  Thiere  das  Oleich- 
gewicht und  stürzen  nieder.  Liegen  dieselben  am  Boden,  so  er- 
reichen die  Krämpfe  ihre  grösste  Heftigkeit  und  breiten  sich  auch  auf 
die  Extremitäten  aus;  die  Füsse  werden  krampfhaft  zappelnd 
und  schlegelnd  bewegt.  Daneben  besteht  vollkommener  Ver- 
lust des  Bewusstseins  und  der  Empfindung. 

Die  Schleimhäute  des  Kopfes,  zumal  die  Lidbindehaut,  sind 
im  Beginne  des  Anfalles  blass,  die  Pupillen  erweitert  und  gegen 
Licht  unempfindlich,  die  Reflexvorgänge  sind  meist  unterdrückt.  Die 
Herzaction  soll  unregelmässig  und  verlangsamt  sein,  die  Pulsfrequenz 
sogar  unter  die  Hälfbe  der  Normalzahl  sinken,  der  Puls  selbst  klein 
und  hart  sein.  Das  Athmen  ist  besonders  im  Liegen  angestrengt 
und  selbst  keuchend  und  röchelnd.  Hunde  und  Schweine  stossen 
dabei  häufig  schreiende,  resp.  quiekende  Laute  aus.  In  Folge  der 
Dyspnoe  und  der  heftigen  Muskelaction  kann  sich  gegen  das  Ende 
des  Anfalles  bedeutende  venöse  Hyperämie  des  Kopfes 
bemerklich  machen;  gleichzeitig  beobachtet  man  Schweissausbruch, 
namentlich  über  den  Ellenbogen  und  in  den  Flanken. 

Die  Gonvulsionen  brechen  bald  plötzlich  ab,  bald  erlöschen  sie 
allmählich  und  machen  nicht  selten  noch  einem  kmrzdauemden  all- 
gemeinen Streckkrampf e  Platz,  während  dessen  zuweilen  unwillkür- 
licher Abgang  von  Koth  und  Urin  bemerkt  wird.  Ist  der  An- 
fall vorüber,  so  kehren  Bewusstsein  und  Empfindung  meist  rasch 
wieder  zurück.  Nur  in  sehr  schweren  Fällen  folgt  dem  Anfalle  ein 
sichtbares  Unwohlsein  nach,  das  bis  zu  einer  Stunde  andauern  kann. 
Die  Thiere  erheben  sich  vom  Boden  und  erholen  sich  allmählich, 
nachdem  sie  noch  eine  Zeit  lang  eine  gewisse  Mattigkeit  und  Er- 
schöpfung verrathen.  Auch  die  Hunde  richten  sich  häufig  sofort 
nach  dem  Anfalle  wieder  auf,  schütteln  sich  und  erkennen  ihre  Um- 
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gebung;  zuweilen  soll  jedoch  ein  tiefer  schnarchender  Schlaf  den 
Anfall  beschliessen.  Von  anderen  unmittelbaren  Folgezuständen  des 
epileptischen  Anfalls  wird  von  einzelnen  Beobachtern  eine  ungewöhn- 
liche, selbst  maniakalische  Aufregung  berichtet.  So  sollen  Hunde 
planlos  fortlaufen  oder  wohl  auch  eine  grosse  Neigung  zum  Beissen 
verrathen;  bei  einem  Pferde  sah  Schrader,  dass  es  sich  nach  Ablauf 
der  Krämpfe  in  das  rechte  Vorderbein  biss. 

2.  Beim  leichteren  epileptischen  Anfall  (unvollständige^ 
partielle  Epilepsie),  der  ebenfalls  mit  aufgehobenem  Bewusstsein  ver- 
läuft, bleiben  die  Krämpfe  häufHg  auf  einzelne  Muskeln  des 
Kopfes  localisirt;  oder  aber  sie  breiten  sich  auch  auf  den  Hals 
und  Rumpf  aus  und  stellen  so  einen  Uebergang  vom  leichteren  zum 
schwereren  Anfall  dar.  Häufig  beobachtet  man  bloss  Augenblinzeln,. 
Schielen  oder  Rollen  der  Augen,  sowie  krampfhafte  Zuckungen 
und  Verzerrungen  der  Gesichtsmuskeln,  namentlich  der  Lippen. 
Solche  sehr  leichte  Anfälle  haben  besonders  beim  Pferde  eine  grosse 
Aehnlichkeit  mit  Schwindel;  sie  werden  vorzugsweise  während  der 
Bewegung  und  bei  Kutschpferden  mit  Scheuklappen  bemerkt,  kommen 
aber  auch  im  Stalle  und  direct  nach  dem  Herausführen  und  Anspannen 
der  Thiere  vor.  Bei  stärkeren  Krämpfen  zeigen  die  Thiere  ruck- 
weise Zuckungen  mit  dem  Kopfe  und  Halse,  welche  seitwärts 
gedreht  werden,  Zittern  mit  dem  Vordertheil  (Kühe  fallen  wohl  auch 
vorne  ins  Knie  und  lehnen  sich  an  die  Wand),  ausserdem  die  be- 
schriebenen Krämpfe  am  Kopfe. 

Dauer  und  Verlauf.  Die  Dauer  der  epileptischen  Anfälle  ist 
eine  verschiedene;  bei  den  schwereren  ist  sie  im  Allgemeinen  eine 
längere,  als  bei  den  leichteren.  Sie  schwankt  zwischen  einigen 
Minuten  (wir  beobachteten  einen  Fall,  der  nur  15  Sekunden  dauerte) 
und  ^/i  bis  V^  Stunde.  Die  Wiederkehr  der  Paroxysmen  erfolgt  in 
unregelmässigen  Zeiträumen.  Sie  können  sich  an  einem  Tage  mehr- 
mals wiederholen  oder  auch  viele  Monate,  ja  selbst  Jahr  und  Tag 
aussetzen ;  bald  sind  sie  im  Anfange  der  Krankheit,  bald  bei  längerer 
Dauer  derselben  häufiger.  Die  Heftigkeit  der  einzelnen  Anfillle 
ist  sehr  verschieden,  selbst  bei  einem  und  demselben  Thiere;  leichtere 
Anfalle  bleiben  sich  beim  Pferde  oft  mehrere  Jahre  hindurch  gleich, 
ohne  eine  Steigerung  zu  erfahren.  In  der  Zeit  zwischen  den  An- 
fällen sind  die  Thiere  gewöhnlich  anscheinend  vollkommen  gesund; 
seltener  ist  eine  andauernde  psychische  Depression,  verminderte  In- 
telligenz, selbst  Stumpfsinnigkeit  und  Blödsinn  zu  constatiren.   So  sab 
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man,  dass  dressirte  Hunde  ihre  Kunststücke  vergassen ;  indess  können 
sich  diese  Erscheinungen  ebenso  gut  auch  auf  einen  gleichzeitig  neben 
der  Epilepsie  bestehenden  chronischen  Hydrocephalus  oder  eine  Ge- 
himatrophie  beziehen. 

Der  Verlauf  der  Epilepsie  ist  ein  exquisit  chronischer.  Die 
Krankheit  erhält  sich  häufig  jahrelang  und  selbst  das  ganze  Leben 
hindurch;  ein  rasches  Wiederverschwinden  nach  einigen  Monaten  ist 
ausserordentlich  selten,  und  es  sind  dann  Verwechslungen  mit  anderen 
Zustanden  sehr  naheliegend.  Dagegen  ist  die  Epilepsie  bei  geeigneter 
Behandlung  zuweilen  heilbar.  Zum  Tode  führt  die  Epilepsie 
als  solche  nicht,  ausser  wenn  zufällig  beim  Niederstürzen  schwere 
Verletzungen,  Gehirnblutungen  etc.  sich  ereignen  würden,  was  indess 
nur  ausnahmsweise  geschieht. 

Differentialdiagnose.  Die  Diagnose  der  Epilepsie  stützt  sich 
im  Wesentlichen  auf  den  chronischen  Verlauf,  sowie  auf  die 
anfallsweise  auftretenden  Muskelkrämpfe,  welche  stets  von 
Bewusstseinsstörungen  begleitet  sind.  So  einfach  nun  auch  die 
Erkennung  der  Krankheit  nach  den  genannten  Merkmalen  scheinen 
mag,  so  ist  dieselbe  in  praxi  doch  nicht  immer  so  leicht  und  zweifel- 
los, es  kann  yielmehr  die  Epilepsie  unter  umständen  leicht  mit  den 
nachfolgenden  Krankheiten  verwechselt  werden: 

1.  Mit  Eklampsie  und  acuten  Gehirnkrämpfen,  den  sog^ 
epileptiformen  oder  epileptoiden  Anfallen,  welch  letztere  als  Symptome 
verschiedener  acuter  Gehirnkrankheiten,  oder  von  Infectionskrankheiten, 
z.  B.  der  Hundestaupe,  als  Theilerscheinungen  bei  gewissen  Ver- 
giftungen, oder  als  einfache  rasch  vorübergehende  Reflexerscheinungen 
(Zahnkrämpfe)  auftreten.  Das  einzige  unterscheidende  Merk- 
mal ist  hier  der  acute  Verlauf;  die  Krampfanfälle  selbst  gleichen 
vollständig  den  epileptischen  und  sind  auch  mit  Störungen  des  Be- 
wusstseins  verbunden.  Der  acute  Verlauf  ist  indess  nicht  immer 
leicht  nachzuweisen,  vor  Allem  aber  können  reflectorisch  erregte,  con- 
sensuelle  Gehimkrämpfe  bei  längerer  Einwirkimg  des  Reflexerregers,, 
z.  B.  von  Darmparasiten,  auch  einen  chronischen  Verlauf  annehmen. 
In  diesem  letzteren  Falle  ist  die  Unterscheidung  ausserordentlich 
schwer  und  eine  Differentialdiagnose  während  des  Lebens  nicht  selten 
unmöglich. 

2.  Die  leichteren  epileptischen  Anfälle  können  ferner  mit 
Schwindel  verwechselt  werden.  Das  unterscheidende  Criterium  be- 
steht darin,   dass   der  Schwindel  ohne  Convulsionen  verläuft.. 
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Nun  können  aber  die  Gonvulsionen  gerade  bei  den  leichteren  epilepti- 
schen Anfällen  sehr  geringfügig  auftreten,  so  dass  sie  nur  bei  ganz 
genauer  Beobachtung  erkennbar  sind  (beim  Menschen  können  sie  sogar 
ganz  fehlen),  andemtheils  sind  die  bei  hochgradigen,  mit  Zusammen- 
stürzen einhergehenden  Schwindelanfällen  beobachteten  zappelnden 
Fussbewegungen  couTulsiven  Zuckungen  nicht  unähnlich.  So  kommt  es, 
das  sich  vom  wissenschaftlichen  Standpunkt  aus  zwischen  Epilepsie 
und  Schwindel  nicht  immer  eine  strenge  Grenze  ziehen  lässt. 

3.  Die  Thrombose  der  hinteren  Aortenäste  (Darmbein- 
Lenden-  und  Beckenarterien)  mit  dem  dabei  beobachteten  anfallsweisen 
Zusammenstürzen  in  der  Nachhand  ist  gar  nicht  so  selten  mit  wahrer 
Epilepsie  verwechselt  worden.  Die  Diagnose  wird  indess  gesichert 
durch  die  Mastdarmuntersuchung,  die  eigenthümliche  Art  der  Functions- 
störung  der  HintergUedmassen  (Parese),  das  Freibleiben  der  Psyche, 
das  Fehlen  von  Krämpfen  und  die  Möglichkeit,  das  Erankheitsbild 
bei  Thrombose  der  Aortenäste  jederzeit  beliebig  durch  entsprechende 
Bewegung  und  Anstrengung  des  Thieres  hervorzurufen. 

Therapie.  In  prophylaktischer  Beziehung  lässt  sich,  abge- 
sehen von  der  Vermeidung  aller  etwa  bekannten  Gelegenheitsursachen, 
im  Beginne  des  Anfalles  durch  Festhalten  des  Kopfes  der  Thiere, 
durch  Bedecken  der  Augen,  sowie  durch  energisches  Abbiegen  des 
Halses  nach  der  dem  Krämpfe  entgegengesetzten  Seite  der  Paroxysmus 
zuweilen,  wenn  auch  nicht  ganz  coupiren,  so  doch  insofern  mildem, 
als  das  Niederstürzen  dadurch  vermieden  wird.  Andere  Mittel  zur 
Abküraung  der  Anfälle,  wie  Riechmittel,  Chloroforminhalationen,  Be- 
sprengen mit  kaltem  Wasser  u.  s.  w.,  sind  bei  grösseren  Thieren  nicht 
anwendbar,  bei  kleineren  meist  werthlos. 

Gegen  die  Krankheit  selbst  sind  eine  Reihe  von  Arzneimitteln 
im  Gebrauche,  welche  in  der  Hauptsache  durch  eine  Herabsetzung  der 
erhöhten  Irritabilität  des  Gehirnes  wirksam  sind.  Ein  Erfolg  ist  am 
häufigsten  noch  bei  Hunden  erzielt  worden.  Nach  unseren  und  ander- 
weitigen Erfahrungen  ist  das  Bromkalium  und  Bromnatrium  be- 
sonders bei  Hunden  ein  ziemlich  wirksames  Mittel.  Man  gibt  das- 
selbe längere  Zeit  hindurch  täglich  in  3—4  Dosen  von  0,5 — 1,0  in 
Wasser  gelöst,  z.  B.  Rp.  Kalii  bromati  30,0;  Aqu.  destill.  300,0; 
M.  f.  Sol.  D.  S.  3— 4mal  täglich  einen  Esslöffel  (Theelöffel)  voll  zu 
geben.  Man  kann  auch  verschiedene  Bromsalze  zusammen  mit  einander 
verschreiben  in  Form  des  sog.  Bromwassers :  Rp.  Kalii  bromati,  Natrii 
bromati  ää  10,0;  Ammonii  bromati  5,0;  Aqu.  destill.  300,0;  M.  D.  S. 
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wie  das  vorige.  Auch  eine  combinirte  Opium-Brombehandlung 
ist  neuerdings  empfohlen  worden.  Pferden  und  Rindern  gibt  man 
das  Mittel  neben  anderen  Salzen  und  mit  aromatischen  Pflanzenpulvem 
gemischt  aufs  Futter  in  Dosen  von  20—50  g.  Von  anderen  Mitteln 
sind  zu  erwähnen:  der  Höllenstein  (Hunden  0,02—0,1  pro  die, 
Pferden  1,0—2,0),  das  Zinkoxyd  (Hunden  0,05—0,2),  die  Bella- 
donna (Atropin.  sulfur.  0,005 — 0,02  für  Hunde,  0,05 — 0,1  pro  dosi 
für  Pferde),  das  Cuprum  sulfuricum  amraoniatura,  die  Baldrian- 
wurzel u.  s.  w. 
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Eckmeyer,  W.  f.  Th.,  1894.  S.  194  u.  360.  —  Waoenheüser,  Ibid.,  1895.  S.  157.  — 
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B.  A.,  1899.  S.  218.  —  Tapken,  D.  th.  W.,  1899.  S.  353. 

Allgemeines  über  den  Begriff  Eklampsie,  unter  der  Be- 
zeichnung Eklampsie  wird  in  der  Menschen-  und  Thierheilkunde 
herkömmlich  eine  Reihe  von  Erankheitszuständen  zusammengefasst, 
welche  bei  ihrer  offenbaren  Verschiedenheit  sich  schwer  unter  einen 
wissenschaftlichen  Begriff  bringen  lassen.  Im  weitesten  Sinne  wird 
das  Wort  Eklampsie  als  ein  Sammelname  für  verschiedene  con- 
vulsivische  Zustände  gebraucht,  deren  gemeinschaftlicher 
Charakter  in  tonisch-klonischen  Krämpfen  besteht,  welche 
mit  oder  ohne  Bewusstseinsstörungen  acut  verlaufen  und 
entweder  mit  Tod  oder  Genesung  endigen.  Nun  ist  aber  unter 
dieser  sehr  weiten  Definition  eine  Anzahl  rein  symptomatischer,  auf 
bekannten    anatomischen   Veränderungen    beruhender    Krämpfe    inbe- 
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griffen,  welchen  der  Name  einer  eigenen,  selbstständigen  Ejrankheit 
nicht  zukommt.  So  kann  man  die  acuten  Gehimkrämpfe  im  Verlaufe 
Yon  Gehimkrankheiten  oder  die  epileptiformen  Krämpfe  bei  der  Staupe 
nicht  wohl  mit  einem  besonderen  Krankheitsnamen  belegen,  desgleichen 
nicht  die  als  Symptome  der  Urämie  oder  gewisser  Vergiftungen  auf- 
tretenden Krämpfe,  obschon  man  zuweilen,  besonders  früher,  von  einer 
Eclampsia  uraemica  oder  saturnina  (Bleivergiftung)  sprach. 

Aus  diesem  Grunde  hat  man  in  neuerer  Zeit  den  Begriff  der 
Eklampsie  enger  gefasst  und  den  Namen  nur  auf  die  Fälle  von  epi- 
leptiformen Krämpfen  angewandt,  welche,  unabhängig  von 
gewissen  Organerkrankungen,  als  reine  Neurose  in  Form 
eines  selbstständigen  acuten  Leidens  sich  darstellen.  Nach 
dieser  Auffassung  wäre  die  Eklampsie  gleichbedeutend  mit  acuter 
Epilepsie,  wobei  sich  der  eklamptische  Krampf  in  ganz  derselben 
Weise  und  zwar  meist  auf  dem  Wege  der  Reflexbewegung  abspielt 
wie  der  epileptische,  und  sich  beide  nur  durch  den  acuten  und  chro- 
nischen Verlauf  unterscheiden.  Vergleicht  man  die  einzelnen  in  der 
Thierheilkunde  als  Eklampsie  bezeichneten  acuten  Krampfzustände  mit 
dieser  engeren  Definition,  so  ergibt  sich  die  Thatsache,  dass .  eine  der- 
artige, mit  acuter  Epilepsie  identische  Eklampsie  auch  bei  unseren 
Hausthieren  vorkommt.  Hieher  gehören  besonders  die  bei  neuge- 
borenen und  sehr  jugendlichen  Thieren  auftretenden  Con- 
vulsionen  (entsprechend  der  Eclampsia  infantum,  den  sog.  Gichtem 
der  Säuglinge),  sodann  einzelne  Beschreibungen  von  acuten  Reflex- 
krämpfen bei  erwachsenen  Thieren.  Dagegen  scheint  die  all- 
gemein so  benannte  „Eklampsie  der  Hündinnen^  nicht  hieher 
zu  passen,  weil  bei  derselben  das  Bewusstsein  gewöhnlich  frei  ist,  zum 
Begriff  einer  „acuten  Epilepsie**  aber  eine  Bewusstseinsstörung  gehört. 
Wir  haben  indess  doch  dem  allgemeinen  Brauche  folgend  vorgezogen, 
die  Eklampsie  der  Hündinnen  unter  diesem  Gapitel  zu  besprechen,  weil  | 

bei  der  Unsicherheit  unserer  Kenntnisse  über  das  Wesen  dieser  Krank-  | 

heit  eine  anderweitige  Unterbringung  derselben  ebenfalls  Schwierig- 
keiten begegnen  würde.  Keineswegs  ist  jedoch  die  Bezeichnung  des 
paralytischen  Kalbefiebers  als  Eklampsie  und  die  Besprechung  des- 
selben in  diesem  Capitel  zu  rechtfertigen,  wie  wir  dies  genauer  beim 
Gebärfieber  aus  einander  gesetzt  haben. 

I.  Die  Eklampsie  der  jungen  Thiere  kommt  besonders  bei  Ferkeln 
und  zahnenden  Hunden  vor.  Man  beobachtet  hiebei  anfallsweise,  den 
Gichtem  der  Kinder  sehr  ähnliche  Convulsionen :  Verdrehen  der  Augen, 
Zittern ,    Kaukrämpfe ,    Zähneknirschen ,    Schäumen    und    Speicheln, 
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Zuckungen  am  Körper,  planloses  Umherlaufen,  Schreien  und  Win- 
seln u.  s.  w.;  manche  Thiere  gehen  plötzlich  mit  einem  Schrei  zu 
Grunde.  Die  Ursachen  sind  unbekannt.  Gewöhnlich  werden  eine 
nervöse  Disposition,  unzweckmässige  Ernährung  und  Aufzucht,  so- 
wie verschiedene  periphere  Nervenreize  (Zahnwechsel,  Helminthiasis, 
Magen-,  Darmkatarrhe)  beschuldigt.  Nach  Untersuchungen  beim 
Menschen  wird  eine  Intoxication  (multiple  Epithelnekrose  der  Leber 
und  Nieren  nach  Schmorl)  bezw.  Infection  (bacilläre  Embolien  der 
Leber  und  Nieren  nach  Gerd  es)  als  Ursache  angenommen.  Die  Be- 
handlung ist  dieselbe  wie  bei  der  Epilepsie  und  besteht  in  der  An- 
wendung krampfstillender  Mittel,  besonders  des  Bromkaliums,  Urethans, 
Sulfonals  und  Chloralhydrates;  auch  Klystiere  von  Aether,  Baldrian- 
wurzelabkochung u.  s.  w.  können  vei-sucht  werden. 

IL  Die  Eklampsie  erwachsener  Thiere  ist  im  Allgemeinen  selten, 
und  zwar  ist  ihr  Erankheitsbild  am  häufigsten  das  einer  acuten  Reflex- 
epilepsie. So  verfallen  manche  Thiere  nach  der  Berührung  ge- 
wisser verwundeter  oder  entzündeter  Hautstellen,  Kühe  z.  B. 
nach  der  Berührung  empfindlicher  Verletzungen  am  Grunde  der  Hörner, 
in  acute  epileptiforme  Krämpfe.  In  ähnlicher  Weise  sind  wohl  auch 
die  epileptiformen  Krämpfe,  welche  bei  Hunden  nach  Reizung  des 
äusseren  Gehörganges  durch  Ohrmilben  (Guzzoni,  Nocard, 
Mägnin)  beobachtet  wurden,  als  Eklampsie  aufzufassen.  Es  ist  femer 
nicht  unwahrscheinlich,  dass  manche  Fälle  von  Reflexepilepsie  nichts 
anderes  darstellen,  als  eine  derartige  sich  häufiger  wiederholende 
Eklampsie,  wobei  allerdings  die  Möglichkeit  des  Ueberganges  der 
Eklampsie  in  wirkliche  Epilepsie  nicht  auszuschliessen  ist.  Nicht 
selten  fehlen  jedoch  auch  nachweisbare  Ursachen  der  Eklampsie.  So 
beschreibt  Lustig  epileptiforme  Anfälle  bei  einem  Pferde,  das  sich 
im  Reconvalescenzstadium  einer  schweren  Lungenkrankheit  befand. 
Albrecht,  Lameris,  Wegerer,  Leibenger  u.  A.  beobachteten 
mehrmals  eklamptische  Anfälle  bei  Rindern  kurze  Zeit  nach  dem 
Kalben,  welche  mit  Kalbefieber  nichts  zu  thun  hatten  und  sich  in 
Streckkrämpfen  am  Hals  und  Kopf,  Zähneknirschen,  Bewusstlosigkeit, 
Umfallen,  krampfhaften  Bewegungen  der  Gliedmassen,  Verdrehen  der 
Augen  u.  s.  w.  äusserten;  die  Dauer  der  Anfälle  schwankte  zwischen 
einigen  Minuten  und  einer  halben  Stunde;  nach  denselben  waren  die 
Thiere  meist  wieder  vollständig  gesund.  Die  kürzeste  Dauer  der 
Krankheit  betrug  2,  die  längste  18  Tage.  Auch  beim  Pferd  ist  ver- 
einzelt, sowie  bei  Schweinen  nicht  selten  echte  Eclampsia  puer- 
peralis  festgestellt  worden  (Tapken).     Bei  Ziegen  wurden  ähnliche 
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Zufälle  beobachtet.   Die  Ursachen  hiebei  sind  wahrscheinlich  in  Reiz- 
zuständen des  Uterus  zu  suchen. 

m.  Die  sog.  Eklampsie  der  säugenden  Hündinnen  ist  eine  in 
ihren  Ursachen  noch  sehr  dunkle  Krankheit.  Da  dieselbe  meist 
nur  bei  säugenden  Hündinnen  vorkommt,  so  muss  wohl  das  Sauge- 
geschäft als  solches  in  enger  ätiologischer  Beziehung  dazu  stehen, 
wobei  man  sich  vielleicht  einen  von  den  Nerven  der  Milchdrüsen  aus- 
gehenden abnormen  Reiz  als  Ursache  vorstellen  kann.  Im  Uebrigen 
haben  neuere  Beobachtungen  (Friedberger,  Druet)  gezeigt,  dass  die 
Krankheit  nicht  ausschliesslich  unmittelbar  nach  der  Geburt,  sondern 
auch  schon  mehrere  Tage  vor  und  erst  mehrere  Wochen  nach  der 
Oeburt  auftreten  kann.  In  einem  Falle  traten  die  Krämpfe  beispiels- 
weise 8  Tage  vor,  in  einem  anderen  50  Tage  nach  dem  Gebären  auf. 
Immerhin  muss  auch  hier  eine  gewisse  durch  die  Trächtigkeit  bezw. 
stattgehabte  Geburt  bedingte  Prädisposition  zu  Krämpfen  angenommen 
werden.  Am  meisten  sollen  die  kleineren,  zarteren  Rassen,  sowie  ver- 
weichlichte, geistig  sehr  entwickelte  und  sehr  milchreiche  Thiere  zu 
der  Krankheit  incliniren.  Als  Gelegenheitsursachen  beschuldigt  man 
Gemüthsaffecte,  z.  B.  Gram  über  verlorene  Junge,  Furcht  und  Auf- 
regung wegen  Bestrafung,  sowie  Erkältungen.  Bezüglich  der  Häufig- 
keit der  Krankheit  bemerken  wir,  dass  unter  70,000  in  den  Jahren 
1886 — 94  der  Berliner  Klinik  zugeführten  Hunden  64  Fälle  von 
Eklampsie  zur  Behandlung  kamen  (gegenüber  419  Fällen  von  Epilepsie). 

Die  Erscheinungen  treten  meist  in  der  Zeit  vom  2. — 30.  Tage 
nach  dem  Gebären  auf  und  bestehen  im  Wesentlichen  in  Anfällen 
von  tonisch-klonischen  Krämpfen,  besonders  der  Streck- 
muskeln, bei  ziemlich  freier  Psyche.  Die  Krankheit  befallt  die 
Thiere  plötzlich,  ohne  merkliche  Vorboten.  Die  Hunde  zeigen  eine 
gewisse  Unruhe,  Aufregung  und  Aengstlichkeit,  letztere  be- 
sonders im  Blicke  ausgeprägt;  die  Athmung  wird  beschleunigt, 
kurz  und  angestrengt,  desgleichen  der  Puls  und  Herzschlag,  die  sicht- 
lichen Schleimhäute  des  Kopfes  sind  höher  gerOthet,  und  es  macht 
sich  zuweilen  schon  nach  V^  Stimde  eine  auffallende  und  meist  rasch 
zunehmende  Schwäche  des  Hintertheiles  bemerklich.  Bald  ver- 
mögen die  Thiere  nicht  mehr,  sich  stehend  zu  erhalten,  sie  fallen 
um,  bleiben  auf  der  Seite  liegen,  strecken  die  Füsse  steif  von 
sich  wie  Cadaver,  welche  sich  in  Todtenstarre  befinden,  so  dass  die 
Extremitäten  zuweilen  nur  mit  Anwendung  grosser  Gewalt  gebeugt 
werden  können  und  die  Thiere,  wenn  man  sie  auf  die  Füsse  stellt, 
vollkommen  steif,  sägebockähnlich  stehen  bleiben.    Jede  selbstständige 
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Bewegung  der  Extremitäten  scheint  dabei  für  die  Thiere  unausführbar 
zu  sein.  Daneben  besteht  zeitweise  convulsivisches  Zittern  der 
Qliedniassen,  wie  auch  des  Rumpfes  mit  ausgeprägten  klonischen 
Krämpfen,  welche  nicht  selten  sehr  heftig  sind  und  namentlich  die 
Streckmuskeln  der  GUedmassen,  des  Halses  und  Rückens  befallen,  aber 
auch  an  anderen  Stellen,  z.  B.  den  Schlaf emuskeln  oder  Augenmuskeln, 
vorkommen.  Mit  dem  Auftreten  der  Krämpfe  wird  die  Athmung 
immer  beschleunigter  (bis  zu  100  Athemzüge  pro  Minute)  und  zuletzt 
stossend,  keuchend  und  lechzend  mit  weitgeöffnetem,  zuweilen  schaum- 
bedecktem Maule  und  vorgestreckter  Zunge.  Der  Herzschlag  wird 
pochend,  seine  Frequenz  steigert  sich  auf  160  Pulse  pro  Minute  und 
darüber.  Die  Körpertemperatur  zeigt  bisweilen  eine  auffallende  Steige- 
rung (43,1  ^C.  in  einem  Falle  von  Lellmann).  Zuweilen  werden  die 
Kiefer  ab  und  zu  convulsivisch  geschlossen,  die  Zunge  zurückgezogen 
und  Schlingbewegungen  gemacht.  Die  Röthe  der  Kopfschleimhäute 
nimmt  mehr  und  mehr  zu,  namentlich  ist  die  Injection  der  conjunc- 
tivalen  Oefasse  eine  sehr  pralle,  und  es  können  selbst  Hämorrhagien  in 
den  Schleimhäuten  auftreten.  Der  Hinterleib  ist  häufig  auf  Druck 
empfindlich,  Futter  und  Getränkaufiiahme  sind  vollkommen  sistirt, 
ebenso  Koth-  und  Urinabsatz;  der  nach  dem  Anfall  entleerte  Harn 
ist  eiweisshaltig.  Das  Gesäuge  erscheint  im  Anfange  der  Krankheit 
stark  angeschwollen,  sehr  milchreich  und  höher  temperirt,  später  ist 
es  jedoch  meist  vollständig  collabirt  und  leer.  Das  Bewusstsein 
ist  frei  und  auch  die  Sensibilität  nirgends  gestört.  Die  Physiognomie 
drückt,  wie  Mauri  sehr  richtig  bemerkt,  mehr  Angst  als  Schmerz 
aus.  Die  Pupillen  sind  von  normaler  Weite;  äussere  Reize  bringen 
keine  merkliche  Steigerung  der  Krämpfe  hervor. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ein  acuter,  häufig  auch  ein 
peracuter.  Die  Anfälle  dauern  meist  1 — 2  Tage,  seltener  nur  wenige 
Stunden.  Dabei  bestehen  jedoch  die  Krämpfe  nicht  immer  in  gleicher 
Heftigkeit  fort,  sondern  es  treten  Nachlässe  auf,  während  deren  die 
Thiere  aufzustehen  versuchen,  was  ihnen  aber  nur  mit  den  Vorder- 
füssen  gelingt.  Schliesslich  machen  die  Krämpfe  einem  schlafsüchtigen 
Zustande  Platz.  Bleibt  der  Zustand  sich  selbst  überlassen,  so 
tritt,  nach  Angabe  der  Autoren,  gewöhnlich  der  Tod  nach  1-  bis 
2tägiger  Dauer  durch  Gehirnlähmung  oder  Asphyxie  ein. 
Dagegen  führt  eine  zweckmässige  Behandlung  regelmässig 
und  meist  -in  kürzester  Zeit,  oft  schon  nach  einer  Stunde, 
Genesung  herbei.  Wir  haben  indessen  auch,  wenn  auch  sehr  ver- 
einzelt, Fälle  von  spontaner  Genesung  gesehen. 
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Eine  Verwechslung  der  Eklampsie  säugender  Hündinnen  mit 
Strychninvergiftung  ist  nicht  wohl  möglich;  schon  der  Mangel  einer 
gesteigerten  Reflexerregbarkeit  des  Rückenmarkes,  d.  h.  die  bei  der 
Eklampsie  der  Hündinnen  nicht  vermehrte  Reaction  auf  äussere  Reize, 
macht  die  Unterscheidung  leicht.  Von  der  Epilepsie  unterscheidet  sie 
sich  durch  ihren  acuten  Verlauf,  von  der  Staupe  durch  das  Fehlen 
der  übrigen  für  letztere  charakteristischen  Erscheinungen. 

Die  Behandlung  besteht  entweder  in  subcutanen  Morphium- 
injectionen  (Siedamgrotzky),  durchschnittlich  0,02  Morphium 
hydrochloricum  in  1  g  Wasser  gelöst,  oder  in  vorsichtigem  Chloro- 
form iren  bis  zur  beginnenden  Narkose.  Auch  vom  Urethan 
(5—20,0)  und  Hypnon  (0,25—2,0)  haben  wir  gute  Wirkung  beob- 
achtet. Mauri  sah  günstige  Erfolge  vom  Chloralhydrat  (0,5 — 2,0), 
T  rasbot  vom  A  et  her  (Aether-Syrup),  Zündel  empfahl  innerlich 
den  Chloroform-Syrup  (1,0  Chloroform  auf  100,0  Syrup,  thee- 
löffelweise  4mal  in  Vistündigen  Pausen,  sodann  in  28tündigen  Pausen 
zu  verabreichen).  Vielleicht  lässt  diese  günstige  Wirkung  der  narko- 
tischen gefässerweiternden  Mittel  einen  Rückschluss  auf  das  Wesen 
der  Krankheit  insoferne  zu,  als  dasselbe  in  einer  rasch  auftretenden 
und  ebenso  rasch  wieder  verschwindenden  Circulationsstörung  gewisser 
Erampfcentren  bestehend  gedacht  werden  kann.  Tiefere  anatomische 
Störungen  sind  jedenfalls  nicht  vorhanden  und  auch  nicht  durch  die 
Section  nachzuweisen.  Vielleicht  beruht  das  Leiden  auf  einer  Anämie 
gewisser  Nervencentren  im  Gehirn,  welche  dann  reflecto- 
risch  von  den  Nerven  der  Milchdrüsen  oder  des  Uterus  aus- 
gelöst würde.  Diese  Annahme  fände  eine  Stütze  in  dem  Umstände, 
dass  wir  in  mehreren  Fällen  von  Eklampsie  mittelst  des  Augenspiegels 
eine  ausgeprägte  Anämie  der  Sehnervenpapille  constatiren  konnten. 
Vielleicht  aber  erklärt  sich  die  günstige  Wirkung  des  Chloroforms 
auch  daraus,  dass  Chloroform  ein  Gegengift  gegen  alle  Erampfgifle, 
demnach  auch  hier  ein  eventuell  als  Ursache  der  Eklampsie  anzu- 
nehmendes Toxin  (Ptomato-Tetanin)  darstellt.  Das  alles  sind  aller- 
dings vorerst  nur  Hypothesen;  genauere  ätiologische  und  pathogene- 
tische Untersuchungen  sind  auch  hier  sehr  wünschenswerth. 
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Literatur.  —  Leisering,  Mag.,  1848.  S.  223.  —  Landel,  Bep.,  1849.  S.  251. 
Hering,  Spec,  Path.,  1858.  S.  596.  —  Spinola,  Spec.  Path.,  1868.  ü.  S.  606. 
Treacy,  The  Vet,  1882.  —  Fröhner,  A  Z.  f.  Th.,  1888.  S.  119. 
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Begriff  und  Wesen.  Man  versteht  unter  Starrsucht  oder  Kata- 
lepsie einen  eigenthümlichen ,  anfallsweise  auftretenden  Krankheits- 
zustand, bei  welchem  die  Körpermuskulatur  in  einem  zum 
Beginne  des  Anfalles  eingenommenen  Contractiouszustande 
verharrt,  während  andererseits  passive  Bewegungen  und 
Lageveränderungen  der  Körpertheile  von  theilweise  sehr 
auffälliger  Art  leicht  hervorgebracht  werden  können.  Das 
Bewussisein  und  die  Empfindung  sind  dabei  vermindert  oder  ganz 
aufgehoben.  Das  Wesen  dieser  kataleptischen  Starre  wird  von  den 
«inen  auf  eine  zeitweise  Steigerung  des  normalen  Tonus  der  willkür- 
lichen Muskeln,  von  anderen  auf  einen  abnorm  erhöhten  Leitungs- 
widerstand innerhalb  der  motorischen  Ganglien  zurückgeführt,  wobei 
die  Erregbarkeit  der  Muskeln  durch  den  Willen  und  durch  äussere 
Reize  herabgedrückt  ist.  Die  Krankheit  kommt  bei  unseren  Haus- 
thieren  sowohl  als  selbstständiges  primäres  Leiden,  wie  auch  secun- 
där  im  Verlaufe  anderer  Nervenkrankheiten  in  Form  der  sog.  kata- 
leptischen Anfälle  vor.  Im  Allgemeinen  scheint  jedoch  die  Starrsucht 
als  selbstständige  Krankheit  bei  den  Thieren  ausserordentlich  selten  zu 
sein;  man  hat  sie  bisher  nur  vereinzelt  beim  Hund,  Pferd,  Rind  und 
Wolf  beobachtet.  Beim  Menschen  ist  sie  häufiger  und  stellt  eine 
Form  der  Hysterie  dar. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Katalepsie  sind  bis  jetzt  noch 
nicht  bekannt.  Es  werden  besonders  heftige  Gemüthsbewegungen 
(Schreck,  Angst)  beschuldigt,  doch  können  dieselben  nur  als  Gelegen- 
heitsursachen betrachtet  werden.  Das  Hauptmoment  ist  wohl  in  einer 
nicht  näher  gekannten  nervösen  Prädisposition  zu  suchen,  indem 
die  Krankheit  mit  der  beim  Menschen  als  Hysterie  bezeichneten  Neu- 
rose manche  Aehnlichkeit  hat. 

Anatomischer  Befund.  Bestimmte  anatomische  Veränderungen 
lassen  sich  bei  der  Katalepsie  in  den  Gentralorganen  ebenso  wenig 
nachweisen  wie  bei  der  Eklampsie  oder  beim  Tetanus.  Das  Leiden 
ist  vielmehr  als  eine  reine,  functionelle  Neurose  des  Gehirns  und 
Rückenmarkes  aufzufassen.  Zuweilen  findet  man  gewisse  secundäre 
Veränderungen  in  der  Muskulatur,  welche  mit  den  beim  Starrkrämpfe 
vorkommenden  einige  Aehnlichkeit  besitzen,  so  besonders  Hämorrhagien, 
trübe  Schwellung,  fettige  Entartung  der  Skeletmuskeln,  wachsige  De- 
generation der  Herzmuskelfasem,  ferner  Hämorrhagien  im  Magen  und 
Darm  (Fröhner). 
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Symptome.  Die  Anfälle  treten  bei  der  Katalepsie  gewöhnlich 
plötzlich  ein,  seltener  beobachtet  man  gewisse  Vorboten,  wie  Un- 
ruhe, Aufregung,  Alteration  des  Appetits.  Die  Starre  beginnt  an  den 
eben  in  Action  begriffenen  Muskeln  und  verbreitet  sich  sehr  rasch 
über  fast  alle  der  Willkür  unterworfenen  Muskeln.  Da  die  Thiere 
hiebei  des  Vermögens  jeder  selbstständigen  Bewegung  beraubt  sind, 
so  verharren  sie  unbeweglich,  statuenähnlich,  wie  verzaubert 
in  der  Lage  oder  Stellung,  in  welcher  sie  von  dem  Anfalle  überrascht 
wurden.  Die  befallenen  Muskeln  fühlen  sich  gespannt  imd  fest  an 
und  treten  zuweilen  wie  herausgemeisselt  hervor.  Anfangs  leisten  sie 
Versuchen  zu  einer  passiven  Lageveränderung  einen  mehr  oder  minder 
bedeutenden  Widerstand.  Derselbe  wird  jedoch  allmählich  geringer 
und  es  ist  dann  möglich,  die  Glieder  in  verschiedene  Lagen  und  Stel- 
lungen zu  bringen,  in  welchen  die  Thiere  unverändert  längere  Zeit 
verharren  (sog.  wachsartige  Biegsamkeit,  Flexibilitas  cerea).  Be- 
wusstsein  und  Empfindung  sind  dabei  mehr  oder  weniger  stark  ge- 
trübt. Fröhner  beobachtete  bei  einem  katalep tischen  Hunde  eine 
förmliche  Verzückung,  einen  an  die  Beschreibungen  des  Somnam- 
bulismus beim  Menschen  lebhaft  erinnernden  hypnotischen  Zu- 
stand. Die  Augen  sind  starr,  schleierartig  getrübt,  die  Pupillen 
bald  erweitert,  bald  bis  auf  Stecknadelkopfgrösse  verengert  Wäh- 
rend der  Anfälle  ist  die  Sensibilität  der  Haut  und  der  Schleim- 
häute vermindert  oder  vollständig  gelähmt,  desgleichen  die  Seh-, 
Oehörs-  und  Oeruchsempfindung.  Der  nach  dem  Anfall  abgesetzte 
Harn  ist  eiweisshaltig  und  beim  Hunde  ausserdem  noch  stark 
gallefarbsto£Phaltig.  Circulations-  und  Respirationsapparat  zeigen  nichts 
Abnormes. 

Die  Dauer  der  sich  möglicher  Weise  wiederholenden  Anfälle 
ist  eine  verschieden  lange;  Spinola  gibt  sie  auf  einige  Minuten 
bis  zu  einer  Stunde  und  länger  an;  Hertwig  spricht  von  einer 
mehrwöchentlichen  Dauer  (?);  Fröhner  beobachtete  bei  einem 
Hunde  zwei  Anfälle  mit  einer  Dauer  von  12  und  30  Stunden.  Der 
Zustand  soll  in  der  Regel  nicht  tödtlich  sein,  es  aber  nach  Hertwig 
in  einzelnen  Fällen  dadurch  werden,  dass  die  Thiere  in  Folge  ver- 
hinderter Futter-  und  Getränkaufnahme  an  Erschöpfung  zu  Ghninde 
gehen.  Fröhner  sah  bei  einem  Hunde  den  Tod  ani  7.  Tage  ein- 
treten, nachdem  auf  die  kataleptische  Starre  eine  Erschla£Pung  sämmt- 
licher  Muskeln,  auch  der  glatten  Muskulatur  des  Darmes  und  der 
Blase,  mit  Sinken  der  Körpertemperatur  und  zunehmendem  Coma  ge- 
folgt war. 
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Therapie.  Ueber  die  Behandlung  ist  wenig  bekannt;  die 
etwa  anzuwendenden  Nar CO tica  (Morphium,  Bromkalium)  sind  noch 
zu  wenig  auf  ihre  Wirkung  geprüft  und  wohl  auch  von  fraglichem 
Werthe.  Vielleicht  kann  man  die  gestörte  Reflexerregbarkeit  durch 
kalte  Begiessungen  oder  den  elektrischen  Strom  wiederherzu- 
stellen suchen. 


Der  Yeitstanz.    Chorea. 

Literatur.  —  Debeaux,  Joum,  prat,  1829.  —  Reboul,  J,  du  Midi,  1844.  —  Lk- 
BLANc,  La  Clin,  vä.,  1847  u.  1849.  —  Hering,  Spec,  Path.,  1858.  S.  660.  — 
Spinola,  Spec.  Path.^  1868. 11.  S.  606.  —  Bareyre,  Instruct.  vä.,  t.  V.  —  Huzard, 
Ibid,  —  Gohikr,  Mimoires  et  ohservationa,  t.  IE.  —  Schleo,  S.  J.  B.^  1863.  S.  85. 

—  RiNGUET,  J.  du  Midi,  1866.  —  Chaüveau,  Arch,  ginir.  de  mid.,  1866.  —  Palombo, 
VAreh.dellaVet.Ital,  1868.  -  Anacker,  Thrst,  1868.  S.  185;  1869.  S.  64  u. 
136.  —  Legros  u.  Onimüs,  Soc,  de  Biol,  1870.  —  Hoffmann,  Rep.,  1875.  S.  147. 

—  Brodersen,  Pr.  M.,  Neue  Folge,  Bd.  VI.  S.  85.  —  Hess,  Schw.  A.,  1884. 
5.  Heft.  —  Verwey,  HolL  Z,,  1886.  —  Rossionol,  BuU,  soc.  vä.  prat,,  1888.  -- 
Ba8S,  Th,  Bdseh.,  1889.  S.  150.  —  Müller,  Krkhtn,  d.  Hundes,  1892.  S.  225.  — 
Champetier,  Rec,  1893.  S.  289.  —  Güittaro,  Progr,  vä.,  1895.  —  Monfallet, 
Revue  v4t,  1895.  —  Lienaüx,  A,  de  Brux,,  1897.  S.  479.  —  Ben-Danoü,  Revue 
vä,,  1899.  —  MouQüET,  Bull,  soc.  centr.,  1899.  —  Dexler,  Nervenkrankheiten  des 
Pferdes,  1899.    Mit  Literatur. 

Wesen.  Unter  Veitstanz  versteht  man  beim  Menschen  anhal- 
tende, meist  ungeordnete,  seltener  scheinbar  zweckmässige, 
unwillkürliche,  zuckende  Bewegungen  der  Eörpermuskeln, 
welche  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Störungen  des  Sen- 
soriums  und  der  Empfindlichkeit  verbunden  sind.  Die  Krankheit  wurde 
deshalb  wohl  auch  als  Muskelunruhe,  Muskeldelirium  oder 
Zappelsucht  bezeichnet.  Als  Sitz  dieser  Neurose  wird  neuerdings 
das  Qrosshirn  angenommen  und  es  werden  besonders  capilläre  Em- 
bolien des  Corpus  striatum  und  des  Thalamus  opticus  als 
Ursachen  vermuthet,  weil  beim  Menschen  die  Chorea  auffallender 
Weise  häufig  mit  acutem  Gelenkrheumatismus ,  Endocarditis  und 
Klappenfehlern  zusammen  vorkommt.  Die  von  Chaüveau  u.  A.  ver- 
suchsweise vorgenommene  erfolgreiche  Durchschneidung  des  Rücken- 
markes choreatischer  Hunde  scheint  übrigens  darauf  hinzuweisen,  dass 
auch  das  Rückenmark  bei  der  Pathogenese  des  Leidens  eine  Rolle 
spielt.  Wie  es  sich  bezüglich  der  Analogie  der  Chorea  bei  unseren 
Hausthieren  mit  der  des  Menschen  verhält,  ist  bei  der  geringen  An- 
zahl der  publicirten  Krankheitsfälle  und  der  Art  mancher  Aufzeich- 
nungen sehr  schwer  zu  sagen.  Es  scheint  indess,  als  ob  häufig  ein- 
fache  Oehim-  und   Reflexkrämpfe,   vielleicht  auch  eklamptische  und 
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epileptische  Anfalle  (besonders  die  leichteren  Grade  der  letzteren) 
damit  verwechselt  wurden.  Die  im  Verlaufe  der  Staupe  bei  Hun- 
den auftretenden  Krämpfe  sind  keine  choreatischen,  sondern  epilepti- 
forme  Krämpfe;  dagegen  wird  zuweilen  eine  symptomatische  Ent- 
wicklung des  Veitstanzes  im  Anschlüsse  an  die  abgeheilte  Staupe 
beobachtet. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  der  Chorea  sind  nicht  bekannt.  Am 
häufigsten  erkranken  schwächliche,  anämische  junge  Thiere,  seltener 
ältere;  wahrscheinlich  spielt  eine  nervöse  Anlage  die  Hauptrolle  da- 
bei (Reflexneurose).  Von  Anderen  wird  eine  Autointoxication 
vom  Darm  aus  angenommen.  Das  Leiden  wurde  angeblich  bei  Pferden, 
Rindern,  Hunden,  Katzen  und  Schweinen  beobachtet. 

Symptome.  Aus  den  Angaben  der  Beobachter  lässt  sich  ent- 
nehmen, d£iss  sich  die  charakteristischen  unwillkürlichen,  zuckenden 
Bewegungen  bald  nur  auf  die  Muskeln  des  Kopfes  und  Halses  (Nicken, 
Wackeln  mit  dem  Kopfe)  beschränken,  bald  über  die  ganze  Körper- 
muskulatur verbreiten  (zuckende,  zuweilen  automatische,  hampel- 
mannartige tanzende  Bewegungen).  Beim  Pferde  beobachtete 
Hering  fortwährendes  Auf-  und  Niederbewegen  des  Kopfes  und  des 
einen  Vorderfusses,  Leblanc  ungeordnete  zuckende  Bewegungen  über 
den  ganzen  Körper,  wobei  bald  ein  Fuss,  bald  der  Kopf,  bald  das 
Vordertheil,  bald  das  Hintertheil,  bald  ein  Ohr,  eine  Lippe,  ein  Augen- 
lid u.  s.  w.  eine  Bewegung  ausführte.  Mouquet  sah  bei  einer  Stute 
fortgesetztes  und  sehr  häufiges  Blinzeln  mit  den  Augenlidern  (189mal 
in  der  Minute)  sowie  schaukelnde  Bewegungen.  Bei  einer  Kuh  sah 
Anacker  rhythmische  Bewegungen  des  Kopfes  und  Halses  von  einer 
Seite  zur  anderen,  wobei  die  Hinterfüsse  gleichzeitig  wie  zum  Gehen 
tanzähnlich  bewegt  wurden;  Seh  leg  desgleichen  bei  einem  Ochsen 
fortwährendes  Hin-  und  Herwackeln  des  Kopfes,  wobei  die  Vorder- 
füsse  beim  Vorschreiten  hoch  in  die  Höhe  geschleudert  wurden.  Hess 
und  Verwey  fanden  bei  jungen  Schweinen  klonische  rhythmische 
Krämpfe  an  der  ganzen  Rumpfmuskulatur;  einzelne  derselben  warfen 
den  Kopf  constant  hin  und  her,  andere  machten  mit  dem  Hintertheil 
immer  Hebebewegungen  und  befanden  sich  mit  demselben  bald  in 
der  Luft,  bald  auf  der  Erde.  —  Der  Verlauf  des  Veitstanzes  bei 
unseren  Hausthieren  scheint  ein  chronischer  zu  sein;  Hess  beob- 
achtete bei  Ferkeln  Heilung  erst  nach  7  Wochen  bis  mehreren 
Monaten,   Leblanc  constatirte   eine   mehr  als   einjährige  Dauer  der 
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Krankheit  bei  einem  Pferde.   Die  Prognose  scheint  indess  nicht  un- 
gün9tig  zu  sein. 

Therapie.  Wie  bei  den  übrigen  Neurosen  werden  auch  hier 
die  Narcotica  Chloralhydrat,  Bromkalium  u.  s.  w.  empfohlen. 
Legros  und  Onimus  sahen  nach  einem  E^lystier  von  3,5  Chloral- 
hydrat  bei  choreatischen  Hunden  Ruhe  eintreten.  Wir  können  diese 
Angaben  bestätigen,  bemerken  indessen,  dass  die  sedative  Wirkung 
der  Narcotica  meist  nur  eine  vorübergehende  ist.  Palombo  erzielte 
nach  seiner  Angabe  bei  Hunden  Heilung  durch  täglich  5 — 6maliges 
Eintauchen  des  Thieres  in  kaltes  Wasser.  Ausserdem  werden  das 
Zinkoxyd  und  der  Arsenik  angewandt.  Den  letzteren  verwenden 
wir  gewöhnlich  zur  Behandlung  der  nach  der  Staupe  zurückbleiben- 
den Chorea  beim  Hunde  in  Form  der  Fowler'schen  Lösung:  Rp, 
Liquoris  Kalii  arsenicosi,  Aquae  Cinnamomi  äi  10,0.  M.  D.  S.  Täglich 
5—10  Tropfen. 
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Literatur.  —  Baker,  The  Vet,  1848.  —  Broad  u.  WooDGtR,  Ibid.  —  Matthiku, 
./.  du  Midiy  1849.  —  Schmidt.  Bep,,  1857.  S.  106.  —  Hering,  Spec,  Path.,  1858. 
S.  658.  —  Vernant,  Bec,  1868.  —  Reinert,  W.  f.  TK  1867.  S.  118.  —  Grimm, 
S.  J.  B.j  1870.  S.  89.  —  Gerlach,  G,  TK  1872.  —  Murray,  TU  Vet,  1874.  — 
Cazalas,  A.  de  Brux,,  1874.  —  Lustig,  A  Z,  f,  Th.,  1878.  S.  17.  —  Rieffel, 
Zünder»  Jahresber,,  1883.  S.  97.  —  Dbmeestbr,  II  med.  vet,  1886.  —  Weber, 
Bull  soe.  centr.,  1874.  —  Laurent  et  Weber,  Ibid.,  1876.  —  Benjamin,  Ibid., 
1878.  —  Caont,  Ibid.,  1888.  —  Guibert,  Bec.,  1889.  —  Gerlibr,  J.  de  Lyon, 
1891.  S.  507.  —  Fleming,  The  Vet.,  1891.  S.  466.  —  Goodall,  J.  of  comp,,  1892. 
S.  247.  —  DiECKERHOFP,  Spec.  Poth.,  1892.  S.  651;  GerichÜ.  Thierhlhde.,  1899. 
S.  255.  —  Wilhelm,  S.  J.  ä,  1893.  S.  112.  —  P.  Mü.  V.  B.  pro  1895.  u.  1898.  — 
BuGHRR,  S.  J,  B,  pro  1895.  S.  92.  -—  Jacotin,  Bull.  soc.  centr.,  1896.  —  Haubnbr- 
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Wesen.  Mit  dem  Namen  Schwindel  werden  periodisch  und 
plötzlich  auftretende  abnorme  Empfindungen  über  die  Be- 
ziehungen der  Thiere  zum  Räume,  d.  h.  abnorme  Bewegungs- 
empfindungen mit  Verlust  des  Gleichgewichtsgefühles  und 
Unvermögen  sich  aufrecht  zu  erhalten,  bezeichnet.  Das  Wesen 
dieser  krankhaften  Empfindungen  erklärt  sich  aus  functionellen  oder 
anatomischen  Störungen  im  Centralorgan  für  die  geordnete  Locomotion, 
nämlich  im  Kleinhirn.  Der  Schwindel  ist  meist  nur  ein  Sym- 
ptom verschiedener  anderer  Krankheiten,  selten  eine  reine 
Neurose. 


854  Schwindel. 

Vorkommen.  Am  häufigsten  kommt  der  Schwindel  beim  Pferde 
und  Hunde  vor,  seltener  bei  anderen  Thieren,  so  beim  Rinde,  Schweine 
und  Schafe.  Meistens  werden  vollblütige,  wohlgenährte,  wenig 
angestrengte  Pferde  von  mittlerem  bis  höherem  Alter  von  der 
Krankheit  befallen,  so  namentlich  Luxuspferde,  welche  viel  im  Stalle 
stehen.  Unter  den  Jahreszeiten  zeichnet  sich  vor  Allem  das  Früh- 
jahr durch  die  Häufigkeit  der  Schwindelanfälle  aus;  hiebei  scheinen 
der  längere  Stallaufenthalt  im  Winter,  der  rasche  Temperaturwechsel 
im  Frühjahr,  sowie  der  gleichzeitig  vor  sich  gehende  Haarwechsel  zu- 
sammen zu  wirken.  Gewöhnlich  beobachtet  man  sodann  die  Krankheit 
während  der  Bewegung  der  Thiere,  seltener  im  Stalle,  indess  fast 
nur  beim  Fahren,  viel  weniger  beim  Reiten;  viele  Pferde,  welche  vor 
dem  Wagen  habituell  zum  Schwindel  geneigt  sind,  zeigen  sich  unter 
dem  Reiter  schwindelfrei.  Manche  Thiere  bekommen  endlich  regel- 
mässig jedes  Jahr  nach  Ablauf  des  Winters  einige  SchwindelanfäUe, 
während  sie  das  ganze  übrige  Jahr  frei  davon  bleiben.  Unter  den 
Hunden  beobachtet  man  Schwindelanfalle  namentlich  bei  alten  herz- 
kranken Ziehhunden. 

Aetiologie.  1.  Die  Ursachen  des  selbstständigen,  essen- 
tiellen Schwindels  sind  wie  bei  allen  reinen  Neurosen  unbekannt, 
anatomische  Veränderungen  im  Kleinhirn  fehlen  dabei.  In  der  Thier- 
))eilkunde  wurde  diese  Form  bisher  mit  dem  Ausdruck  „Hirnschwindel" 
bezeichnet. 

2.  Als  symptomatischen  Schwindel  kann  man  diejenigen 
Schwindelanfälle  bezeichnen,  welche  auf  bleibende  intracranielle 
anatomische  Veränderungen  zurückzuführen  sind.  Hieher  gehören 
zahlreiche  chronische  Gehirnkrankheiten,  namentlich  Gehirn- 
tumoren, von  welchen  beim  Pferde  speciell  Cholesteatome  als  Krank- 
heitsursachen angegeben  werden ,  encephalitische  Erweichungsherde, 
chronische  Hirnhautentzündungen,  Epilepsie,  Dummkoller  u.  s.  w. 
Vorübergehende,  nicht  periodische  Schwindelanfälle  beobachtet  man 
ferner  bei  acuten  Gehirnkrankheiten,  z.  B.  bei  acuter  Gehirn- 
entzündung, sowie  bei  acuter  Gehirnanämie  in  Folge  von  grossen  Blut- 
verlusten oder  rascher  Entleerung  von  Flüssigkeitsansammlungen  in 
den  Körperhöhlen  oder  Gasansammlungen  im  Pansen  etc. 

3.  Der  durch  chronische  Circulationsstörungen  im  Gehirn 
bedingte  sog.  „Congestionsschwindel**  wird  wohl  am  häufigsten  be- 
obachtet. Es  liegen  demselben  verschiedene  Erkrankungen  des 
Herzens,  der  Gefässe  und  der  Lunge  zu  Grunde,  welche  alle  eine 
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Stauungshjperämie  des  Gehirnes  nach  sich  ziehen.  Diese  Stau- 
ungshyperämie kommt  in  ihren  Wirkungen  einer  arteriellen  Oehim- 
an'ämie  vollständig  gleich  und  erregt  theils  durch  den  Mangel  an 
Sauersto£P,  theils  durch  die  Anhäufung  der  Kohlensäure  das  Kleinhirn. 
So  beobachtet  man  namentlich  bei  Hunden  im  Verlaufe  von  Klappen- 
fehlern, bei  Pferden  ausserdem  als  Folge  chronischer,  degenera- 
tiyer  Lungenkrankheiten,  Aneurysmen  der  Lungenarterie 
u.  s.  w.  Schwindelanfälle.  Sehr  häufig  werden  dieselben  auch  durch 
Compression  der  Jugularyenen  am  Halse  hervorgerufen,  wenn 
durch  das  Kummet  oder  Sielengeschirr,  durch  zu  enge  Kehlriemen, 
zu  kurze  Aufsatzzügel  (letzteres  besonders  bei  gleichzeitig  vorhandenem 
Oanaschenzwang)  ein  Druck  auf  diese  Blutgefässe  ausgeübt  wird. 
Hiebei  wird  die  Wirkung  der  genannten  Ursachen  durch  anstrengende 
Bewegungen,  grosse  Hitze,  warme  dunstige  Stallungen,  Vollblütigkeit 
u.  s.  w.  noch  erhöht.  Auch  allgemeine  chronische  Anämie  ist  häufig 
von  Schwindelanfällen  begleitet. 

4.  Der  consensuelle  oder  Reflexschwindel  entsteht  wie  die 
Reflexepilepsie,  mit  welcher  er  nicht  selten  verwechselt  wird,  durch 
die  Fortleitung  einer  peripheren  Erregung  zum  Kleinhirn.  Der  offen- 
bar ziemlich  häufige  „Gesichtsschwindel"  gehört  zunächst  hieher. 
Als  Ursache  desselben  werden  namentlich  Scheuklappen  mit  innen 
glänzender,  blank  lackirter  Oberfläche,  grelle  Sonnenstrahlen,  starke 
Lichti'eflexe  von  glänzenden  Flächen  (Seen,  Flüssen,  Pfützen,  vom 
Mondlicht  beleuchteten  Schneeflächen),  schneller  Wechsel  von  Licht 
und  Schatten  in  Alleen,  sowie  gewisse  Augenkrankheiten,  besonders 
beginnende  Amaurose  beschuldigt.  Weiterhin  wurden  Schwind  elanfälle 
nach  Reizung  der  Ohren,  besonders  des  äusseren  Gehörganges,  durch 
Fremdkörper,  ausserdem  bei  der  Oestruslarvenkrankheit  der  Schafe 
beobachtet.  Ob  auch,  wie  behauptet  wird,  Darmwürmer  zu  Schwindel 
Veranlassung  geben  können,  ist  nicht  sicher  festgestellt. 

Der  sog.  , Abdominalschwindel'  wird  angeblich  durch  gewisse 
Krankheiten  der  Hinterleibsorgane,  so  namentlich  durch  chronischeti 
Magenkatarrh  und  Darmkatarrh,  Stauungen  im  Pfortadersystem  und  Leber- 
leiden erzeugt;  vergl.  S.  82.  —  Als  physiologischer  Schwindel  sind 
die  Fälle  aufzufassen,  in  welchen  Pferde  bei  der  Verwendung  im  Göpel 
oder  beim  Transport  auf  Eisenbahnen  und  Schiffen  die  Erscheinungen 
des  Schwindels  zeigen.  Naqh  Hering  kommt  bei  den  Thieren  wie  beim 
Menschen  auch  eine  echte  Seekrankheit  vor,  so  hauptsächlich  beim  Hunde, 
seltener  beim  Pferde.  —  Der  toxische,  d.  h.  nach  gewissen  Vergiftungen 
(Equisetum,  Solanin,  Lolium  temulentum,  Schilfgras,  Alkohol)  beobachtete 
acute  Schwindel  kann  hier  nicht  eigentlich  in  Betracht  kommen,  sondern  soll 
nur  kurz  erwähnt  werden.  Dasselbe  gilt  von  dem  sog.  „WeideschwindeT, 
welcher  jedenfalls  auch  toxischer  Natur  ist. 


856  Schwindel. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  des  Schwindels  sind  ziemlich 
einfach.  Die  Pferde  zeigen  plötzlich  einen  langsamen  Gbing  oder  hal- 
ten mit  einem  Male  an,  machen  schüttelnde  und  nickende  Kopf- 
bewegungen, zittern,  brausen  aus,  schwanken  und  taumeln,  spreizen 
die  Beine  aus  einander,  drängen  nach  rückwärts  oder  seitwärts,  halten 
den  Kopf  aufwärts  oder  zur  Seite,  lehnen  sich  an  die  Deichsel 
oder  an  das  Nachbarpferd,  im  Stalle  an  die  Wand,  drehen  sich  wohl 
auch  mehrmals  im  Kreise  herum,  hängen  sich  ins  Geschirr  oder  im 
Stalle  in  den  Halfterriemen.  Sie  verrathen  Angst  und  Unruhe,  schwitzen 
häufig  und  können  sich  in  schweren  Fällen  nicht  mehr  aufrecht  er- 
halten, sondern  stürzen,  wenn  sie  weiter  getrieben  werden,  zusammen^ 
bleiben  einige  Minuten  ruhig  liegen,  worauf  sie  unter  arbeitender  Be- 
wegung der  Beine  aufzustehen  versuchen,  schliesslich  aufspringen  und 
nach  kurz  anhaltender  Mattigkeit  wieder  gesund  erscheinen.  Während 
des  Anfalles  ist  das  Bewusstsein  geschwunden ,  die  Empfindlichkeit 
der  Haut  und  der  Schleimhäute  ist  unterdrückt  oder  fehlt  ganz,  die 
Pupillen  sind  erweitert.  Puls  und  Athmung  beschleunigt,  zuweilen 
erfolgt  auch  wohl  unwillkürlicher  Koth-  und  Hamabsatz;  Hunde  er- 
brechen sich  häufig.  —  Die  Dauer  der  einzelnen  Schwindelanfalle  ist 
sehr  verschieden ;  gewöhnlich  ist  dieselbe  eine  viel  kürzere  als  bei  der 
Epilepsie  und  beträgt  im  Durchschnitt  1 — 2  Minuten,  in  schwereren 
Fällen  etwa  5  Minuten. 

Die  Unterscheidung  des  Schwindels  von  der  Epilepsie  stützt 
sich  lediglich  auf  das  Fehlen  von  Krampfanfällen  bei  ersterem. 
Bei  Pferden  entstehen  ferner  zuweilen  scheinbare  Schwindelanfalle 
durch  Druck  des  Oenickstücks  des  Kopfgeschirrs  auf  die  Oegend  des 
Ohrgrunds  (Wilhelm). 

Therapie.  Die  Behandlung  des  Schwindels  richtet  sich  ganz 
nach  den  zu  Orunde  liegenden  Ursachen.  Dieselben  müssen  zunächst 
möglichst  vermieden  werden.  So  befreit  manche  Pferde,  welche  zu 
lange  im  Stalle  stehen,  tägliche  und  ausgedehnte  Verwendung  zum 
Dienste  von  ihren  Anfallen.  Ist  die  Ursache  in  einer  bestimmten  Art 
von  Scheuledem  zu  suchen,  so  müssen  dieselben  entweder  entfernt 
oder  abgeändert  werden;  die  glänzende  Innenfläche  ist  durch  eine 
mattere  zu  ersetzen,  die  Stellung  der  Leder  versuchsweise  zu  ändern ; 
nach  Baker  soll  sich  die  Beschattung  der  Augen  durch  ein  2 — 4  Zoll 
breites  Stück  Leder,  welches  vorne  von  einer  Scheuklappe  zur  anderen 
geht,  sehr  bewährt  haben.  Zu  enge  Geschirre  und  Riemen  sind  zu 
erweitem ;  im  Göpel  sind  den  Pferden  die  Augen  zu  verbinden  u.  s.  w. 
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Während  des  Anfalles  sucht  man  das  Pferd  vorn  am  Kopfe  zu 
stützen  oder  die  Augen  zu  bedecken;  womöglich  spannt  man  es  aus 
und  sorgt  bei  drohendem  Zusammenstürzen  für  Entfernung  aller  ge- 
fährdeten und  gefährdenden  Gegenstände.  Hat  man  kaltes  Wasser 
zur  Hand,  so  kann  man  durch  Begiessungen  des  Kopfes  den  Anfall 
aufhalten  oder  abkürzen.  Prophylaktisch  empfehlen  sich  endlich  zeit- 
weise Ableitungen  auf  den  Darm  durch  Laxantien,  nicht  aber 
Aderlässe.  Den  bei  Herzkrankheiten  auftretenden  Schwindel  behandelt 
man  mit  Digitalis. 

Heniöre'sche  Krankheit.  Beim  Menschen  bezeichnet  man  als  solche 
eigenartige  Schwindelan  fälle  in  Folge  Er  krankung  derhalbzirkel- 
förmigen  Canäle  des  Innenohrs  (Vertigo  labyrinthina,  Vertigo  anricu- 
laris).  Fleming  (The  Vet.,  1891.  S.  466)  hat  ähnliche  Fälle  beim  Pferd 
beobachtet.  -  Dieselben  äusserten  sich  durch  plötzliches  Schütteln  eines  Ohrs 
mit  starker  Neigung  des  Kopfes  nach  derselben  Seite,  seitlichen  Dreh- 
bewegungen, erregtem  Blick  sowie  Niedei*8türzen  auf  die  betreffende  Seite. 
Das  Bewnsstsein  hiebei  war  nicht  gestört.  Wenige  Minuten  nach  dem  Fallen 
standen  die  Thiere  wieder  auf,  waren  aber  oft  noch  längere  Zeit  hindurch 
sehr  aufgeregt.    Aehnliche  Fälle  beim  Pferde  haben  auch  wir  beobachtet. 

Basedow'sche  Krankheit.  Mit  diesem  Namen  bezeichnet  man  in  der 
Menschenheilkunde  eine  ätiologisch  nicht  ganz  aufgeklärte  neuropathische 
Affection  des  Halssjmpathicus,  welche  durch  drei  wesentliche,  mit 
einander  genetisch  im  Zusammenhange  stehende  Hauptsymptome  charak- 
terisirt  ist: 

1.  Durch  Herzklopfen  und  Gefässpulsation. 

2.  Dm-ch  Anschwellung  der  Schilddrüse  (Struma). 

3.  Durch  Exophthalmus  beider  Augen  (Glotzaugenkrankheit). 

In  mehreren  Fällen  hat  man  als  Ursache  des  Leidens  krankhafte 
Veränderungen  im  unteren  Cervicalganglion  des  Sympathicus  vorgefunden, 
weshalb  man  die  Krankheit  auf  einen  Reizzustand  des  Sympathicus  zurück- 
führt. Andere  nehmen  einen  centralen  Ursprung  an  (vasomotorisches  Cen- 
trum). Häufig  ist  das  Leiden  mit  anderen  Oehirnkrankheiten  complicirt 
(Epilepsie,  Geisteskrankheiten).  In  der  neueren  thierärztlichen  Literatur 
finden  sich  7  Fälle  von  Basedow'scher  Krankheit  verzeichnet,  und  zwar  drei 
beim  Pferd,  sowie  je  zwei  beim  Rind  und  Hund.  Jewsejenko  (Peters- 
burger Archiv  fUr  Veterinärmedicin,  1888)  beobachtete  bei  einer  4jährigen 
Vollblutstute  im  Anschlüsse  an  ein  Wettrennen  Herzklopfen,  gesteigerte 
Pulsfrequenz,  zunehmende  Schwäche,  Schwellung  der  Schilddrüse,  sowie 
nach  Verlauf  von  16  Tagen  beiderseitigen  hochgradigen  Exophthalmus,  wo- 
bei beide  Augen  so  stark  hervorgedrängt  wurden,  dass  sie  nicht  mehr  von 
den  Augenlidern  bedeckt  werden  konnten.  Das  Pferd  starb  nach  4wöchent- 
licher  Krankheit.  Einen  ähnlichen  Fall  hat  J.  bei  einer  7jährigen  Mops- 
hündin beobachtet;  das  Thier  wurde  nach  einer  vierteljährlichen  Jodbehand- 
lung wieder  hergestellt.  Röder  (Sachs.  Jahresbericht,  1890.  S.  77)  hat  die 
Krankheit  bei  einer  Kuh  beschrieben.  Auch  hier  bestand  hochgradiger 
Exophthalmus  mit  Strabismus  convergens,  Herzklopfen  und  gesteigerte  Puls- 
frequenz, sowie  eine  mannsfaustgrosse  Struma.  Die  Krankheit  währte  bereits 
4  Jahre.    Gör  ig  (D.  th.  W.  1898.  S.  306)  hat  bei  einer  älteren  Kuh  einen 
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ühnlichen  Fall  beobachtet.  Cadiot  (Bec.,  1892)  fand  bei  einem  Pferde 
Hypertrophie  des  Herzens  und  der  Schilddrüse  (Exophthalmus  fehlte).  Ries 
dagegen  beobachtete  bei  einer  Stute  Exophthalmus,  Kropf  und  schwere  Er- 
nährungsstörungen (Eec.  1899).  Albrecht  (W.  f.  Th.,  1895.  S.  288)  hat 
«inen  interessanten  Fall  beim  Hund  beschrieben. 


Anhang  zu  den  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Das  Koppen. 
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II.  Koppen  beim  Riude.  Fischer,  A.deBrux.,  1857.  —  Johne,  S.J.B., 
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Wesen.  Das  Koppen  (Koken,  Aufsetzen,  Krippenseizen)  ist  als 
eine  Spielerei  bezw.  Untugend  aufzufassen,  welche  im  willkür- 
lichen Abschlucken  von  Luft,  für  sich  oder  mit  Speichel 
zu  Schaum  gemischt,   besteht.     Schon  Solleysel  hat  das  Koppen 
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im  Jahre  1664  als  solches  richtig  erkannt,  indem  er  es  mit  dem 
Rauchen  und  Schnupfen  beim  Menschen  verglich.  Am  häufigsten  kommt 
das  Koppen  beim  Pferde  vor,  nicht  selten  jedoch  auch  beim  Binde; 
selbst  beim  Schweine  wurde  es  in  einem  Falle  beobachtet.  Unter 
den  Pferden  zeigen  namentlich  Luxuspferde,  edlere  Rassepferde,  Ge- 
stüts- und  Militärpferde  die  Untugend  des  Koppens,  ohne  dass  jedoch 
die  gewöhnlichen  Arbeitspferde  davon  verschont  bleiben.  Der  ge- 
nauere Vorgang  beim  Koppen  besteht  darin,  dass  unter  vorüber- 
gehender Unterbrechung  der  Respiration  und  unter  sichtbarer  Con- 
traction  der  am  vorderen  Halsrande  gelegenen  Muskeln  des  Kehlkopfes, 
der  Zunge  und  des  Schlundkopfes  (Mm.  stemo-thyreoidei,  omohyoidei, 
stemo-hyoidei)  derKehlkopfund  Zungengrund  nach  abwärts 
gezogen  werden,  worauf  sich  der  Schlundkopf  mit  Luft 
füllt,  welche  bei  dem  nun  folgenden  Schluckacte  und 
derRückkehr  des  Kehlkopfes  und  Zungengrundes  in  ihre 
frühere  Lage  zum  Theil  nach  vorne  entweicht,  zum  Theil 
abgeschluckt  wird,  wobei  entweder  1  oder  2  sog.  Kopper- 
töne, d.  h.  eigenthümliche,  dem  Rülpsen  ähnliche  Ge- 
räusche erzeugt  werden.  Hiebei  kann  entweder  alle  Luft  nach 
vorne  wieder  entweichen,  oder  es  kann  entweder  ein  Theil  derselben 
oder  die  ganze  Menge  abgeschluckt  werden.  Die  ältere  Ansicht,  wo- 
nach das  Koppen  umgekehrt  durch  ein  Ausstossen  von  Gasen  aus  dem 
Magen,  ähnlich  wie  bei  dem  Rülpsen  des  Rindes,  bedingt  sei  und 
daher  immer  ein  Symptom  von  Verdauungsstörungen  oder  anatomi- 
schen Veränderungen  des  Magens  bilde,  ist  so  ziemlich  allgemein  ver- 
lassen worden. 

Dieckerhoff  definirt  das  Koppen  „als  ein  Einathmungsspiel  eigen- 
thümlicber  Art,  bei  welchem  erstens  der  Kopf  mit  seinem  unteren  Theil 
den  Halswirbeln  genähert  und  in  dieser  Richtung  aufgestützt  oder  fest- 
gebalten  wird,  zweitens  der  Brustkasten  nach  vom  gezogen  und  erweitert 
wird,  und  drittens  atmosphärische  Luft  durch  die  Nasenhöhlen  in  die  Rachen- 
höhle und  den  Kehlkopf  dringt*.  Als  ein  Schluckact  ist  nach  D.  das 
Koppen  nicht  aufzufassen,  auch  entsteht  nach  ihm  der  Kopperton  nicht 
durch  das  Verschlucken  von  Luft,  sondern  durch  das  Eindringen  derselben 
in  den  Kehlkopf.  Zschokke  hat  sich  für,  Hoff  mann  gegen  diese  Er- 
klärung ausgesprochen. 

Aetiologie.  Die  Ursachen  des  Koppens  können  verschiedene  sein : 
l.  Die  Untugend  kann  sich  von  selbst   entwickeln,   wenn  die 
Pferde  bei  anhaltendem  Stehen  im  Stalle  und  wenig  Bewegung  Lange- 
weile  bekommen;   Müssiggang   ist   auch   hier   des   Lasters   Anfang. 
Die  Thiere  suchen  sich  dann  durch  Belecken  der  Krippe,  des  Barrens, 
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der  Wände,  durch  Zerbeissen  etwaiger  hölzerner  Gegenstände  in  ihrer 
Umgebung,  durch  Spielen  mit  den  Ketten,  mit  den  Kugeln  der  Halfter- 
stricke u.  8.  w.  die  Zeit  zu  vertreiben,  und  zwar  dies  in  besonderem 
Masse,  wenn  sie  während  des  Tages  aufgebunden  sind.  Auf  diese 
Weise  entstehen  auch  andere  Untugenden,  wie  das  Weben,  Wetzen, 
Speichelschlürfen  u.  s.  w.  Insbesondere  führt  das  Spielen  und  Schlagen 
mit  den  Lippen,  sowie  das  Saugen  und  Schlürfen  von  Luft  und  Speichel 
häufig  zum  Koppen.  Werden  die  Pferde  anhaltend  zur  Arbeit  ver- 
wendet, so  denken  sie  nicht  an  das  Koppen  und  haben  auch  keine 
Zeit  dazu.  So  erwähnt  Pansecchi,  dass  im  Jahre  1866  bei  den 
Pferden  eines  Regimentes,  bei  welchem  das  Koppen  stark  verbreitet 
war,  nach  dem  Ausmarsche  schliesslich  nur  noch  eines  koppte,  dass 
sich  jedoch  die  Untugend  nach  der  Rückkehr  in  die  Garnison  wieder 
im  alten  Umfange  einstellte. 

2.  Neben  dem  spontanen  Entstehen  spielt  die  Nachahmung 
beim  Koppen  offenbar  eine  grosse  Rolle;  namentlich  lernen  junge 
Thiere  sehr  leicht  von  ihren  Nachbarn  die  Untugend  und  es  kann 
sich  auf  diese  Weise  das  Leiden  auf  die  Pferde  ganzer  Regimenter, 
Gestüte  und  Marställe  ausdehnen.  Auch  bei  älteren  Thieren  verbreitet 
sich  das  Koppen,  wenn  auch  seltener,  durch  Nachahmung;  so  be- 
obachteten wir,  dass  selbst  ein  18  Jahre  altes  Pferd  noch  zu  koppen 
anfing,  nachdem  es  längere  Zeit  in  der  Nähe  eines  Koppers  gestanden 
hatte. 

3.  Auch  eine  Vererbung  des  Uebels,  namentlich  von  Hengsten 
ausgehend,  ist  mit  Sicherheit  constatirt.  So  theilt  Co  11  in  mit,  dass 
45  Abkömmlinge  eines  Anglo-Normänner-Hengstes  sämmtlich  Kopper 
wurden,  und  zwar  1  Fohlen  mit  3  Monaten,  2  mit  7  und  8,  5  mit 
10 — 12  Monaten,  die  Mehrzahl  mit  1 — 2  Jahren,  einzelne  auch  erst 
mit  dem  3.  Jahre. 

Von  anderen  Ursachen  wird  noch  die  durch  zu  intensives  Putzen 
oder  zu  starkes  Anziehen  des  Gurts  hervorgerufene  Unruhe  der  Thiere, 
wobei  dieselben  oft  mit  aller  Kraft  in  die  Krippe  beissen  und  letztere  mit 
den  Zähnen  festhalten,  sowie  eine  zu  kräftige  Fütterung  bei  möglichstem 
Wasserentzug  (Trainiren  der  Renn-  und  Jagdpferde)  beschuldigt,  indem  die 
Thiere  dann  fortwährend  an  der  Krippe,  den  Mauerwänden  u.  Sv  w.  zu  lecken 
versuchen  (Sing).  Die  Vermutbung  Hertwig's,  dass  dem  Anfange  des 
gewohnheitsmässigen  Koppens  eine  Verstimmung,  ein  Gefühl  von  Unbehagen 
in  den  Verdauungseingeweiden  oder  eine  leichte  Indigestion  vorausgehe, 
hat  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich;  die  bei  der  Section  von  Koppern 
zuweilen  vorgefundenen  chronischen  Veränderungen  im  Magen  (Magen- 
erweiterung, chronischer  Katarrh,  Verdickung  der  Magenwände)  lassen  sich 
mit  viel  mehr  Recht  als  die  Folgen,  denn  als  die  Ursachen  des  Koppens 
betrachten. 
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Symptome  beim  Pferde.  Gewöhnlich  werden  mehrere  Arten 
des  Koppens  unterschieden.  1.  Am  häufigsten  sind  die  sog.  Krippen- 
setzer.  Dieselben  setzen  beim  Koppen  die  Schneidezähne,  und  zwar 
bald  nur  die  des  Vorderkiefers,  bald  die  des  Hinterkiefers  oder  auch 
wohl  beide  auf  den  Band  oder  auf  den  Boden  der  Krippe.  Indess  bildet 
diese  nicht  den  einzigen  Stützpunkt;  Latierstangen,  Halfter-  und  Hals- 
ketten, sowie  -Riemen,  die  Wagendeichsel,  ja  selbst  der  eigene  Vor- 
arm, das  Vorderknie,  der  Huf  werden  zum  Aufsetzen  benutzt.  Günther 
sah  Fohlen  sogar  auf  dem  Sprungbein  der  Mutter  koppen.  Statt  der 
Schneidezähne  wird  in  selteneren  Fällen  das  Kinn  oder  die  Kehlkopf- 
gegend (Kunow)  aufgesetzt.  2.  Die  sog.  Krippe nbeiss er  erfassen 
irgend  einen  Gegenstand  mit  den  Schneidezähnen,  namentlich  Krippen- 
wand, vorstehende  Nägel  u.  s.  w.  Wir  beobachteten  bei  einem  Pferde 
in  einem  Falle,  dass  es  die  ganze  Wand  des  Steinbarrens  so  weit  er- 
fasste,  als  das  Maul  geöffnet  werden  konnte.  Die  wesentlichen  Er- 
scheinungen des  Koppens  bestehen  nun  beim  Krippensetzer  und  Krippen- 
beisser  darin,  dass  die  Pferde  sich  gegen  den  Stützpunkt  an- 
drücken, dasMaul  wie  zum!fressen  aufsperren,  den  Hals 
abbeugen,  die  Muskeln  am  vorderen  Rande  des  Halses 
krampfhaft  anspannen,  so  dass  sie  bauchig  hervortreten, 
und  dabei  einen  oder  zwei  rülpsende  Töne  von  sich  geben; 
hierauf  entfernen  sie  sich  wieder  vom  Stützpunkt  und  der  Act  ist  be- 
endigt. 3.  Die  sog.  Luftschnapper  oder  Luftkopper  koppen 
frei,  ohne  aufzusetzen  (Frei kop per).  Die  Thiere  stehen  dabei  von 
der  Krippe  zurück,  beugen  den  Kopf  gegen  die  Brust  herab,  machen 
eigenthümliche  Bewegungen  mit  den  Lippen  wie  bei  der  Futter- 
aufnahme, schnellen  dann  Hals  und  Kopf  rascli  wieder  nach  aufwärts 
und  schnappen  mit  dem  Maule  Luft  ein,  wobei  ebenfalls  ein  lauter 
Ton  hörbar  wird.  Zuweilen  beobachtet  man  wiederholtes,  mit  immer 
tieferer  Senkung  und  Vorwärtsbewegung  des  Kopfes  verlaufendes  Luft- 
schnappen (ähnlich  misslungenen  Apportirversuchen  schwimmender 
Hunde). 

Die  Anfangserscheinungen  des  Leidens  äussern  sich  gewöhnlich 
in  spielenden  Bewegungen  der  Lippen  und  der  Zunge,  namentlich  in 
einer  zunehmenden  Sucht  zu  lecken  oder  Speichel  zu  schlürfen.  Das 
Koppen  selbst  wird  bald  nur  zu  gewissen  Zeiten,  bald  jedoch  ausser- 
ordentlich häufig  ausgeführt,  so  bei  manchen  Thieren  zu  jeder  Stunde 
oder  selbst  Minute,  ja  sogar  alle  4 — 5  Secunden.  Dabei  zeigen  die 
einzelnen  Thiere  grosse  Verschiedenheiten.  Die  einen  koppen  nur 
im   Stalle  oder  wenn  sie  sich  unbeachtet   glauben,   andere  dagegen 
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in  jedem  unbeschäftigten  Augenblicke,  manche  derselben  nur  vor, 
andere  unmittelbar  nach  dem  Fressen,  wieder  andere  nur  während 
des  Fressens  oder  Eauens  unter  starker  Futterverschleuderung.  Am 
bedenklichsten  sind  solche  Kopper,  welche  die  Untugend  so  lange 
fortsetzen,  bis  sie  ganz  von  Luft  aufgetrieben  sind.  In  Krankheiten 
oder  in  sehr  ungewohnten  Lebensverhältnissen  hört  das  Koppen 
meistens  auf. 

Die  Nachtheile  des  Koppens  bestehen  zunächst  in  Futter- 
verschleuderung und  schlechter  Ausnutzung  der  aufgenommenen  Futter- 
stoffe, sowie  in  der  Belästigung  der  Umgebung  und  der  Möglichkeit 
einer  Nachahmung  seitens  anderer  benachbarter  Pferde.  Eigentliche 
Krankheitserscheinungen  fehlen  sehr  häufig.  In  anderen 
Fällen  jedoch  wird  das  Koppen  die  Ursache  chronischer  Ver- 
dauungs-  und  Ernährungsstörungen,  von  tympanitischer 
Auftreibung  des  Magens  und  Darmes  und  von  Kolikanfällen; 
aus  diesem  Gfrunde  hat  das  Leiden  wesentliche  Beziehungen  zur  Patho- 
logie der  Verdauung  und  des  ganzen  Digestionsapparates.  Als  weitere 
Folge  des  Koppens  hat  man  (Hell^Hartenstein ,  Röder  u.  A.)  bei 
Koppern  mit  hochgradig  entwickelter  Fertigkeit  stets  eine  Hyper- 
trophie der  Brustbeinkiefer  und  Schulterzungenbein- 
muskeln beobachtet  (Uebungshypertrophie). 

Symptome  beim  Binde.  Das  Koppen  kommt  hier  ebenfalls  in 
verschiedenen  Modificationen  vor.  Am  häufigsten  äussert  sich  die 
Untugend  in  der  nachfolgenden  Weise.  Die  Thiere  öffnen  das 
Maul,  halten  den  Kopf  hoch,  strecken  die  Zunge  heraus 
und  machen  mit  derselben  anhaltende  schleudernde  Be- 
wegungen nach  rechts  und  links,  wobei  sie  den  Speichel  zu 
Schaum  schlagen,  welcher  sich  in  den  Maul  winkeln  ansammelt, 
nicht  selten  auch  die  äusseren  Backenwandungen  beschmiert  und 
schliesslich  unter  einem  glucksenden  Ton  mit  Luft  abge- 
schluckt wird.  Durch  anhaltende  Wiederholung  dieses  Processes 
wird  schliesslich  der  Wanst  hochgradig  tympanitisch  aufge- 
trieben, wonach  das  Koppen  aufhört  und  die  verschluckte  Luft 
allmählich  wieder  durch  Rülpsen  entfernt  wird. 

Dass  das  Koppen  auch  beim  Rinde  in  anderer  Form  vorkonunen 
kann,  beweist  ein  von  Weinmann  veröffentlichter  Fall,  in  welchem 
der  betreffende  Stier  ruhig  mit  festgeschlossenem  Maule  dastand  und 
fortwährend  Luft  durch  die  Maulwinkel  unter  einem  eigenthümlich 
schnalzenden   Tone    einzog,    worauf  sich    der  Wanst   trommeiförmig 
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ausdehnte,  das  Koppen  nachliess  und  die  Luft  allmählich  durch 
Rülpsen  entleert  wurde;  sowie  eine  Beobachtung  von  Johne,  nach 
welcher  eine  Kuh  den  Kopf  fest  in  eine  Ecke  des  Futtertroges  stemmte 
und  unter  Beihilfe  der  Zunge  mit  einem  eigenthümlichen  glucksenden 
Tone  sich  mit  Luft  vollpumpte,  worauf  sie  30—40  Secunden  ruhig 
stehen  blieb,  dann  plötzlich  Hals  und  Kopf  streckte  und  unter  einem 
gewissen  Wohlbehagen  die  Luft  in  hörbarer  Weise  und  in  einem  un- 
unterbrochenen Strome  entweichen  liess. 

Koppen  beim  Schweine.  In  der  Dorpater  Klinik  wurde  bei  einem 
Schweine  Koppen ,  wie  beim  Pferde,  mit  Aufsetzen  der  Schneidezähne  auf 
den  Band  des  Futtertroges  und  einem  ähnlichen  Tone  beobachtet. 

Diagnose.  Eine  richtige  Erkennung  des  Koppens  ist  besonders 
in  forensischer  Beziehung  von  Wichtigkeit,  nachdem  das  Leiden  beim 
Pferde  in  einigen  Ländern  als  Gewährsfehler  betrachtet  wird  (in  Bayern, 
Württemberg,  Baden,  Hessen  mit  einer  Gewährszeit  von  8  Tagen). 
In  der  Hauptsache  stützt  sich  die  Diagnose  auf  den  Nachweis  der 
Muskelcontraction  an  dem  vorderen  Rande  des  Halses  und 
auf  den  charakteristischen  Kopperton.  Wird  Luft;  abgeschluckt, 
so  kann  man  dies  auch  bei  Vertrautsein  mit  den  Thieren  durch  Aua- 
cultation  oder  durch  Compression  des  Schlundes  mit  der  Hand  an 
zwei  verschiedenen  Stellen  constatiren,  indem  im  letzteren  Falle  die 
hinabgleitende  Wellenbewegung  gefühlt  wird.  Das  Abreiben  der 
Zähne  kann  auch  bei  Nichtkoppem  vorkommen.  Eine  Verwechslung 
ist  besonders  anderen  Spielereien  gegenüber  zu  vermeiden,  bei  welchen 
keine  Luft  aufgenommen  wird;  hier  sind  namentlich  das  einfache 
Krippenbeissen  und  Krippenwetzen,  das  Speichelschlürfen  (sog.  Sürfeln), 
das  Lippenblasen  (Trompeten),  Weben,  Schlecken  und  Maulschlagen 
zu  erwähnen. 

Therapie.  In  prophylaktischer  Beziehung  ist  zunächst  eine  Iso- 
lirung  der  koppenden  Thiere  vorzunehmen.  Eine  eigentliche 
Heilung  ist  höchstens  im  Beginne  des  Leidens  möglich; 
ausgebildete  Kopper  sind  unheilbar.  Die  nachfolgenden  Mittel 
wurden  gegen  das  Koppen  in  Anwendung  gebracht: 

1.  Einschüchterung  durch  Strafmittel;  Erfolg  zweifelhaft. 

2.  Angestrengte  Arbeit,  Vermeidung  zu  langer Unthätigkeit; 
Erfolg  gut 

3.  Entfernung  aller  Gegenstände  zum  Aufsetzen,  Auf- 
binden, umgekehrt  in  den  Stand  stellen;  Erfolg  meist  nicht  lange 
andauernd. 
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4.  Verlegung  der  Krippe  auf  den  Boden,  Anwendung  eines 
Fressbeutels;  Erfolg  fraglich. 

5.  Einführung  beweglicher  Krippen,  Blechbeschlag  der- 
selben. Anbringen  eiserner  Stacheln  am  Rand  und  am  Boden  der 
Krippe;  Erfolg  fraglich. 

6.  Ein  eng  anliegender  Maulkorb;  Erfolg  im  Anfange  gut. 

7.  Verschiedene  Koppriemen,  entweder  in  Form  eines  ein- 
fachen schmalen  Lederbandes,  das  in  der  Kehlkopfgegend 
eng  um  den  Hals  angelegt  wird  (indess  die  Blutgefässe  zu  stark  com- 
primirt),  oder  breiterer  Koppriemen  mit  Metallzunge,  federnder  Stahl- 
spange und  spitzen  Stacheln  (Koppriemen  von  Ringheim  und  Bur- 
dajewitz).  Letztere  können  indess  in  Folge  der  Verletzungen  zu 
phlegmonösen  Anschwellungen  am  Halse  fähren. 

8.  Die  Günther^sche  Koppröhre,  eine  als  Maulstück  ein- 
gelegte hohle ,  durchlöcherte  Metallröhre.  Ausserdem  verschiedene 
Kopphalftern. 

9.  Die  operative  Durchschneidung  bezw.  Resection  der 
Schulterzungenbein-  (Ger lach)  oder  Biiistbeinkiefermuskeln  (Hert- 
wig.  Hell),  oder  der  beiden  Brustzungenbein-  und  Brustschild- 
muskeln (Dieckerhoff).  Der  Erfolg  dieser  Operationen  ist  jedoch 
nach  den  Versuchen  von  Hering,  Bassi,  Vogt,  Schwendimann 
u.  A.,  sowie  nach  den  zahlreichen,  in  den  Jahren  1897 — 98  in  der 
preussischen  Armee  gemachten  Beobachtungen  unsicher,  indem 
die  Operation  in  den  meisten  Fällen  nicht  die  gewünschte  Wirkung 
hatte  (vergl.  die  Lehrbücher  der  Operationslehre). 
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Literatur.  —  Möller,  Mag.,  1864.  S.  375.  —  Gerlach,  O,  TK,  1872.  S.  825.  — 
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Wesen.  Die  Stätigkeit  ist  eine  bei  Pferden  vorkommende  Un- 
tugend, welche  sich  in  einer  anhaltenden  hartnäckigen,  be- 
wussten  Widersetzlichkeit  gegen  eine  geforderte,  nicht  un- 
gewöhnliche Dienstleistung  äussert,  und  welche  nicht  nur  die 
Brauchbarkeit  des  betreflfenden  Thieres  mehr  oder  weniger  beeinträch- 
tigt,   sondern   auch  eine  Gemeingefährlichkeit  des  Pferdes  zur  Folge 
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hat.  Man  kann  zwischen  absoluter  und  relativer  Stätigkeit  unter- 
scheiden. Die  erstere  bezeichnet  eine  XJnbrauchbarkeit  zu  allen  Dienst- 
leistungen, ziun  Fahren  sowohl,  als  zum  Reiten;  bei  der  letzteren,  viel 
häufigeren  Form  sind  die  Thiere  nur  bei  einer  bestimmten  Art  von 
Dienstleistung  widerspenstig.  Man  spricht  dann  von  Reit-  oder 
Wagenstätigkeit,  von  Stätigsein  im  einspännigen  und  zwei- 
spännigen  Zug,  als  Sattelpferd  oder  Handpferd.  Am  häufigsten  findet 
man  die  Untugend  bei  Stuten,  sowie  bei  polnischen  und  halbwilden 
Pferderassen,  seltener  bei  Marschpferden. 

Aetiologie.  Häufig  ist  die  Ursache  der  Stätigkeit  in  einer 
vorausgegangenen  unrichtigen  oder  rohen  Behandlung  der  Thiere 
bei  der  Dressur,  beim  Einfahren  und  Zureiten  oder  in  sonstiger  un- 
verständiger und  rüder  Bestrafung  derselben  zu  suchen;  in  dieser  Be- 
ziehung sind  besonders  temperamentvollere,  edlere  Pferde  sehr  empfind- 
lich. Aber  auch  böswilliges  Necken  und  Reizen  der  Thiere,  sowie 
das  Ueberstehen  sehr  schmerzhafter  Hautverletzungen  können  Ver- 
anlassung zur  Stätigkeit  geben.  Von  Gelegenheitsursachen  ist  bei 
Stuten  das  Rossigsein  hervorzuheben  (Nymphomanie).  Invneweit  Ver- 
erbung oder  pathologische  Zustände  von  Seiten  des  Gehirnes  (Dumm- 
koller) mitwirken,  ist  mit  Sicherheit  nicht  dargethan.  Es  wird  indessen 
behauptet,  dass  die  Stätigkeit  zuweilen  in  einem  angeborenen  Tempe- 
ramentsfehler beruhe. 

Symptome.  Die  Erscheinungen  der  Stätigkeit  sind  theils  activer, 
theils  passiver  Natur;  häufig  sind  jedoch  beide  mit  einander  gemischt. 

1.  Bei  der  activen  Stätigkeit  bleiben  die  Thiere  während  der 
Dienstleistung  stehen  und  setzen  der  Aufforderung  zum  Weitergehen 
einen  thätigen  Widerstand  entgegen.  Sie  trippeln  hin  und  her,  drängen 
nach  der  Seite,  werfen  sich  auf  das  Nebenpferd,  steigen  in  die  Höhe, 
springen  über  den  Strang,  schlagen  mit  den  Hinterfüssen  aus,  so  dass 
oft  das  Geschirr,  die  Deichsel  und  der  Vordertheil  des  Wagens  zer- 
trümmert werden,  oder  werfen  sich  selbst  zu  Boden  und  schlagen  mit 
allen  vier  Füssen  um  sich.  Reitpferde  suchen  den  Reiter  abzuwerfen, 
indem  sie  in  die  Höhe  steigen  und  bocken,  oder  ihn  an  Bäumen, 
Mauern  u.  s.  w.  abzustreifen;  nicht  selten  überschlagen  sie  sich  auch 
dabei.  Daneben  zeigen  die  Thiere  grosse  Aufregung,  wilden,  feurigen 
Blick,  Herzklopfen,  höhere  Röthung  der  Schleimhäute  des  Kopfes, 
starke  Füllung  der  sichtbaren  Hautvenen,  Zittern,  vermehrtes  Athmen, 
Seh  Weissausbruch ;  in  seltenen  Fällen  steigert  sich  die  Widersetzlichkeit 
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bis  zur  förmlichen  Manie,  so  dass  die  Thiere  schliesslich  halb  be- 
wusstlos  vom  Platze  geführt  werden  müssen.  Wenn  die  Aufregung 
vorüber  ist,  stellt  sich  meist  grosse  Ermattung  ein.  Im  Stalle  er- 
weisen sich  die  Thiere  gewöhnlich  vollkommen  gutartig. 

2.  Bei  der  passiven  Stätigkeit  bleiben  die  Thiere  im  Dienste 
plötzlich  wie  angewurzelt  imd  festgebannt  stehen,  legen  sich  ins  Ge- 
schirr zurück  oder  halten  wohl  auch  den  Wagen  absichtlich  auf  und 
sind  auf  keine  Weise,  weder  durch  Güte,  noch  durch  Strafe,  vorwärts 
zu  bringen;  meist  versuchen  sie  womöglich  umzukehren.  Sich  selbst 
überlassen,  gehen  sie  dann  nach  einer  gewissen  Zeit  meist  aus  eigenem 
Antriebe  wieder  weiter;  im  anderen  Falle  muss  der  Führer  absteigen 
und  das  Thier  ausspannen,  oder  er  muss  umkehren. 

Die  beiden  beschriebenen  Formen  der  Stätigkeit  können  sich  in 
der  verschiedensten  Weise  combiniren.  Häufig  leisten  die  Thiere  auch 
bei  leichter  Belastung  oder  auf  der  Rückkehr  zum  Stalle  Gehorsam, 
bei  schwerer  dagegen,  beim  Bergaufziehen  u.  s.  w.  erweisen  sie 
sich  stätig. 

Therapie.  Ausgesprochen  stätige  Pferde  sind  in  der  Regel  nicht 
zu  verbessern.  Nur  in  leichteren  Fällen,  sowie  im  Beginnt  der  Un- 
tugend kann  man  zuweilen  durch  psychische  Mittel,  durch  Güte 
und  freundliches  Zureden,  vor  Allem  aber  durch  Geduld,  niemals 
dagegen  durch  Zwangsmittel,  eine  Besserung  erzielen.  Im  Allge- 
meinen ist  die  Stätigkeit  als  unheilbar  zu  bezeichnen,  wenn  man 
auch  zuweilen  beobachtet,  dass  stätige  Pferde  unter  gewohnten  Ver- 
hältnissen vorübergehend  die  Untugend  abzulegen  scheinen.  —  Als 
Radicalmittel  wird  bei  nymphomanischen  Stuten  die  Ovariotomie  em- 
empfohlen  (Schwendimann  u.  A.).  Dagegen  hat  sich  das  Pilo- 
carpin als  Beruhigungsmittel  bei  widerspenstigen  Pferden  nicht  be- 
währt. 
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1.  Gehirnhyperämie  und  Gehimhämorrhagie  (Apoplexie)  kommen  be- 
sonders bei  männlichen  Vögeln  zur  Brunstzeit,  nach  mechanischen  Insulten, 
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sowie  bei  jungem  Geflügel  vor,  wenn  dasselbe  der  brennenden  Sonnenhitze 
ausgesetzt  ist.  Friedberger  beobachtete  dieselben  auch  im  Verlaufe  der 
Hühnerdiphtherie.  Die  Erscheinungen  sind  Schwindel,  Taumeln,  Be- 
täubung, erweiterte  Pupille,  Drehbewegungen,  Rückwärtsgehen,  unregel- 
mässige Bewegungen  mit  den  Flügeln  und  Füssen,  sowie  eigenthümliche 
epileptiforme  Krämpfe,  welche  oft  durch  eine  blosse  Berührung  ausgelöst 
werden.  Dabei  wird  häufig  Kopf  und  Hals  derart  gedreht,  dass  beim 
stehenden  Thiere  der  Schädel  dem  Boden  zugekehrt  und  der  Schnabel  nach 
vorne  gerichtet  wird;  die  Thiere  stürzen  zusammen,  zeigen  zappelnde  Be- 
wegungen mit  den  Gliedmassen,  Zuckungen  mit  den  Flügeln,  wodurch 
ein  Drehen  des  liegenden  Thieres  stattfindet,  und  stehen  dann  wieder  auf, 
wofern  nicht  das  Leiden  schlagähnlich  endet.  Therapeutisch  empfiehlt 
sich  Kälte,  sowie  ein  Abführmittel  (Hühnern  2  Esslöffel  voll  Ricinusöl  oder 
0,1  Calomel,  resp.  0,5  Jalappenwurzel)  (Zürn).  , 

2.  Epilepsie  scheint  beim  Geflügel  nicht  selten  zu  sein.  Wir  haben 
mehrere  Fälle  bei  den  verschiedenen  Arten  des  Geflügels  beobachtet.  In 
einem  von  Friedberger  beschriebenen  Falle  machte  ein  Prachtfink  zap- 
pelnde Bewegungen  mit  ausgespannten  Flügeln  am  Boden  des  Käfigs,  be- 
kam heftige  klonische  Krämpfe  der  Extremitätenmuskulatur,  fiel  auf  den 
Rücken,  oder  blieb  mit  gespreizten  Beinen  auf  einer  Stelle  sitzen,  wobei 
der  Kopf  ruckweise  gestreckt  und  nach  hinten  gezogen,  der  Schnabel  und 
die  Augenlider  geöffnet  und  geschlossen ,  der  Augapfel  verdreht  wurde, 
worauf  das  Bewusstsein  rasch  zurückkehrte.  Als  Heilmittel  benützt  man, 
wie  bei  den  anderen  Thieren,  Bromkalium  (Iprocentige  Lösung  als  Trink- 
wasser). 
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